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АБП – алкогольная болезнь печени 
АВК – антагонист витамина K 
АГТП – активированное частичное тромбопластиновое время 
АКЛ – антитела к кардиолипину 
АСК – ацетилсалициловая кислота (аспирин) 
АФЛА – антифосфолипидные антитела 
АФС – антифосфолипидный синдром 
АЧТВ – активированное частичное тромбопластиновое время  
ВА – волчаночный антикоагулянт 
ВЗК -  воспалительные заболевания кишечника 
ВТЭ – венозная тромбоэмболия 
ГИТ – гепарин-индуцированная тромбоцитопения  
ГУ – городской уровень 
ГЭРБ – гастроэзофагеальная рефлюксная болезнь 
ДИ – доверительный интервал  
ДПЖ – дисфункция правого желудочка  
ЖДА – железодефицитная анемия 
ЖКТ – желудочно-кишечный тракт 
ЖП – желчный пузырь 
ИК – искусственное кровообращение 
ИЛ – интерлейкин 
ИПП – ингибиторы протонной помпы 
ИТПП – идиопатическая тромбоцитопеническая пурпура 
ИФА – иммуноферментный анализ 
КАФС – катастрофический антифосфолипидный синдром 
КТ – компьютерная томография  
КУЗИ – компрессионное ультразвуковое исследование вен 
ЛЖ – левый желудочек  
ЛУ – лимфатические узлы 
МДКТ – многодетекторная компьютерная томография  
ММК – мигрирующий моторный комплекс 
МНО – международное нормализованное отношение  
МНП – мозговой натрийуретический пептид  
МРТ – магнито-резонансная томография 
МРХПГ – магнито-резонансная холангиопанкреатография 
НМГ – низкомолекулярный гепарин  
НПВ – нижняя полая вена  
НПВС – нестероидные противовоспалительные средства 
НФГ – нефракционированный гепарин  
ОАГ – острый алкогольный гепатит 
ОАК – оральные антикоагулянты 
ОДКТ – однодетекторная компьютерная томография  
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ОПН – острая почечная недостаточность 
ОПЦ – отрицательная прогностическая ценность 
ОУ – областной уровень 
ОЦК – объем циркулирующей крови 
ОШ – отношение шансов  
ПДС – индуцированные пищей диспептические симптомы 
ПДФ – продукты деградаци фибрина 
ПЖ – правый желудочек  
ППЦ – положительная прогностическая ценность  
ПЦР – полимеразная цепная реакция 
РАС – ренин-ангиотензиновая система 
РДСВ респираторный дистерсс-синдром взрослых 
РКМФ – растворимые комлексы мономеров фибрина 
/фибриногена 
РУ – районный уровень 
РФП – радиофармацевтический препарат 
САД – систолическое артериальное давление 
СВ – сердечный выброс 
СИ – сердечный индекс 
СМП – скорая медицинская помощь 
СН – сердечная недостаточность 
СО – слизистая оболочка 
СОЖ – слизистая оболочка желудка 
СОЭ – скорость оседания эритроцитов 
СРК – синдром раздраженного кишечника 
 СФО  – сфинктер Одди 
СШ – септический шок 
ТГВ – тромбоз глубоких вен  
ТрТ – тропонин Т 
ТЦА  – трициклические антидепрессанты 
ТЭЛА – тромбоэмболия легочной артерии  
УЗД – ультразвуковая диагностика 
УЗИ – ультразвуковое исследование 
ФАБС – функциональный абдоминальный болевой синдром 
ФВ – фракция выброса 
ФД – функциональная диспепсия 
ФЖЕЛ – форсированная жизненная емкость легких 
ФЖКР – функциональные желудочно-кишечные расстройства 
ФОЕ – функциональная остаточная емкость легких 
ФЭГДС – фиброэзофагогастродуоденоскопия 
ХПН – хроническая почечная недостаточность 
ХСН – хроническая сердечная недостаточность 
ХТЭЛГ – хроническая тромбоэмболическая легочная гипертензия  
ХЦК – холецистокинин 
ЦВД – центральное венозное давление 
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ЦИК – циркулирующие иммунные комлексы 
ЦНС  – центральная нервная система 
ЧД – частота дыханий 
ЧСС – число сердечных сокращений 
ШИ – шоковый индекс 
ЭКГ – электрокардиограмма 
ЭРХПГ – эндоскопическая ретроградная холангиопанкреатогра-
фия 
ЭС – эндоскопическая сфинктеротомия 
5-HT – 5-гидрокси-триптамин 
anti-Xa – активность антифактора-Xa 
EHSG (European Helicobacter Study Group) – Европейская группа 
по изучению Helicobacter pylori 
ELISA – фермент-связанный иммуносорбентный анализ 
H.pylori – Helicobacter pylori 
ICOPER – Международный кооперативный регистр легочной эм-
болии 
ITT (intention-to-treat) – эффективность эрадикации среди 
пациентов, начавших исследование 
MALT лимфома – лимфома низкой степени злокачественности 
(MALT – mucosa-associated lymphoid tissue) 
NNT  – (number needed to treat) – число пациентов, которым необ-
ходимо провести лечение для получения полного конечного ре-
зультата у одного пациента  
N-проМНП – N-концевой фрагмент проМНП (NT-proBNP) 
OR (odds ratio) – отношение шансов 
PaO2 – парциальное давление кислорода в артериальном русле 
rtPA – рекомбинантный тканевой активатор плазминогена 
UBT (urea breath test) – 13С-уреазный дыхательный тест 
V/Q сканирование – вентиляционно-перфузионная сцинтиграфия  








Современная медицина является доказательной и вехами в ее раз-
витии становятся международные согласительные документы (консен-
сусы). Они создаются на основании многочисленных международных 
рандомизированных исследований. В соответствии с правилами доказа-
тельной медицины каждое положение консенсуса имеет различный уро-
вень доказательности и рекомендаций. На сегодняшний день консенсу-
сы являются основой национальных стандартов (протоколов) диагно-
стики и лечения заболеваний внутренних органов в различных странах, 
в том числе в Республике Беларусь. 
В предлагаемом Вашему вниманию пособии представлена ин-
формация по наиболее актуальной терапевтической патологии, которая 
находится в фокусе международных исследований. Тематика определе-
на в соответствии с программой повышения квалификации «Лечение 
заболеваний внутренних органов с позиций современных международ-
ных рекомендаций и соглашений», а также затрагивает другие повыше-
ния квалификации, проводимые нашей кафедрой: «Диагностика, лече-
ние и реабилитация при заболеваниях органов дыхания с позиций дока-
зательной медицины», «Актуальные вопросы соматоневрологии» и ряд 
других. 
Выбор тематики разделов продиктованы многолетним опытом 
общения с врачами, проходящими обучение на нашей кафедре терапии 
факультета повышения квалификации и переподготовки кадров. Авторы 
старались уделить внимание тем разделам внутренних болезней, кото-
рые наиболее часто вызывают трудности у практических врачей. В по-
следние годы произошли значительные изменения в доказательной ди-
агностике и лечении гастродуоденальных язв, стеатогепатита, остеопо-
роза, тромбоэмболии легочной артерии и других состояний. При подго-
товке данного пособия мы руководствовались последними междуна-
родными документами, а также стандартами диагностики и лечения за-
болеваний внутренних органов. 
Авторы надеются, что предлагаемое пособие поможет терапевтам 
в их нелегком труде. 
 
С уважением,  
Авторы, сотрудники кафедры терапии № 2 ФПК и ПК:  
профессор С.И.Пиманов,  






Глава 1. Алкогольная болезнь 
печени 
Классификация. Безопасная доза алкоголя 
В совместном руководстве Американской Коллегии 
Гастроэнтерологов (American College of Gastroenterology – ACG) и 
Американской Ассоциации изучения болезней печени (American Asso-
ciation for the Study of Liver Diseases – AASLD) по алкогольной болезни 
печени (АБП) указывается, что эта патология включает в себя спектр 
заболеваний от простого стеатоза до цирроза печени. 
В МКБ-10 алкогольной болезни печени отведена рубрика К70, 
которая включает следующие подрубрики: К70.0 – алкогольная  
жировая дистрофия печени (жировая печень); К70.1 – алкогольный 
гепатит; К70.2 – алкогольный фиброз и склероз печени; К70.3 – 
алкогольный цирроз печени; К70.4 – алкогольная печеночная 
недостаточность; К70.9 – алкогольная болезнь печени неуточненная. 
Следует понимать, что в клинической практике из-за нормативно-
юридических ограничений врач не может фиксировать в медицинской 
документации вышеперечисленные диагнозы нозологий так широко, 
как это имеет место в действительности, однако и в понимании полной 
картины заболевания, и в выборе необходимого лечения алкогольный 
генез болезней печени следует учитывать. 
Обычно к АБП относят стеатоз, стеатогепатит, острый 
алкогольный гепатит (ОАГ), хронический гепатит, фиброз и цирроз 
печени, причем все эти заболевания развиваются при приеме доз 
алкоголя, превышающих безопасные. 
Понятие «безопасной дозы алкоголя» является весьма важным, 
хотя во многом условным. Установлено, что ежедневное употребление 
алкоголя в дозе более 40-80 г/сут для мужчин и 20-40 г/сут для женщин 
на протяжении 10-12 лет приводит к АБП. В последние годы опасными 
в плане развития АБП стали считать дозу 40-60 г/сут для мужчин и 20-
30 г/сут для женщин. 
Стеатогепатит, связанный с употреблением гепатотоксических 
(т.е. выше «безопасных») доз алкоголя, считается алкогольным 
стеатогепатитом. Стеатогепатит, не связанный с употреблением 
гепатотоксических доз алкоголя, а развивающийся на фоне ожирения, 
сахарного диабета, метаболического синдрома и проч., называется 
неалкогольным стеатогепатитом. 
В Северной Европе было проведено большое исследование, 
которое показало, что относительный риск возникновения АБП 
возрастает примерно в 3 раза при превышении 7-13 стандартных порций 
(drink) в неделю для женщин и 14-27 – для мужчин. Исторически 
сложилось так, что содержание алкоголя в стандартных порциях в 
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разных странах отличается, как и внутри одной страны в зависимости от 
вида алкогольного напитка (табл.1.), поэтому сейчас в научных 
исследованиях чаще осуществляют унификацию дозы алкоголя в 
пересчете на количество граммов алкоголя. При этом объем 
алкогольного напитка следует умножить на имеющееся в нем 
процентное содержание алкоголя, деленное на 100, а затем умножить на 
плотность алкоголя, которая имеет усредненное значение 0,79 г/мл, т.к. 
плотность этилового спирта ниже плотности воды. Для определения 
количества алкоголя в 100 мл алкогольного напитка количество 
объемных процентов алкоголя следует умножить на 0,79 или, как это 
чаще делают, – на 0,8 (формула Widmark). Таким образом, в 100 мл 40% 
водки содержится: 40×0,79 = 31,6 г алкоголя. В 300 мл 12% вина 
содержится следующее количество алкоголя: 
(300×12×0,79):100 = 28,44 г. 
Таблица 1.1. 
 
Количество алкоголя в стандартной порции (standard drink) 
 
 Количество (г) Возможный диапазон (г) 
США 12 9,3–13,2 
Канада 13,6 13,6 
Великобритания 9,5 8–10 
Европа 9,8 8,7–10,0 
Австралия и Новая Зелан-
дия 9,2 6,0–11,0 
Япония 23,5 21,2–28,0 
 
В исследовании «Dyonysos» было показано, что в Северной 
Италии употребление >30 г алкоголя в день повышает риск развития 
алкогольной болезни печени у мужчин и женщин. При употреблении 
более 5 стандартных порций в день относительный риск развития 
цирроза печени составляет 14–20.  
Многие годы считалось, что вид алкогольного напитка не имеет 
значения, а все определяется количеством алкоголя. В последнее время 
появились данные, что риск развития цирроза печени у пьющих красное 
вино (9-12%) ниже, чем при употреблении пива или крепких 
алкогольных напитков. Возможно, последняя особенность связана 
кроме особенностей алкогольного напитка с тем, что у лиц, регулярно 
злоупотребляющих сухим вином, обычно имеется возможность более 
полноценного питания и выше уровень жизни. Установлено, что риск 
развития АБП возрастает при употреблении алкоголя не во время еды, 
дробный прием алкоголя менее безопасен, чем в той же суммарной 
дозе, но при разовом приеме. Ежедневное употребление малых доз 
алкоголя в течение недели оказывает меньший вред, чем разовое 
употребление той же суммарной дозы алкоголя один раз в неделю. 
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В мета-анализе G. Corrao и соавт. установлено, что умеренные 
дозы алкоголя (25 г/день) значимо увеличивают риск развития цирроза 
печени. Более того, относительный риск возрастает с ростом дозы 
алкоголя: при 50 г/сут увеличивается в 2 раза, а 100 г/сут – в 5 раз. 
В 2009-2011 г.г. потребление алкоголя в России на душу 
населения составило 15-18 л в год. Нетрудно подсчитать, что 
среднесуточное потребление алкоголя равнялось на каждого жителя 
России от 41,1 мл (32,5 г) до 49,3 мл (39,0 г). Существует часть 
населения, которая не может потреблять алкоголь (младенцы, 
большинство детей, лица, соблюдающие религиозные ограничения, 
особенно женщины-мусульманки и др.) или применяет его крайне 
ограничено. Понятно, что для остального населения России 
среднестатистическое среднесуточное потребление алкоголя превышает 
условную вышеприведенную безопасную дозу в плане развития АБП. 
В упомянутом американском руководстве ACG и AASLD 
указывается, что у 90% индивидуумов, употребляющих более 60 г 
алкоголя в день, возникает жировая печень. Депонирование 
фибронектина и развитие перивенулярного фиброза, как предикторов 
цирроза печени, возникает при употреблении более 40-80 г алкоголя в 
день на протяжении 25 лет. 
При определении безопасной дозы алкоголя (40-60 г/сут для 
мужчин и 20-30 г/сут для женщин) обращает на себя внимание 
достаточно большой диапазон приведенных значений. Более того, есть 
страны, где безопасной дозой считается половина нижней границы 
приведенных величин. Для понимания условности понятия «безопасная 
доза алкоголя» существует факт из токсикологии, связанный с острым 
алкогольным отравлением. По данным отечественной литературы по 
токсикологии смертельной дозой алкоголя для человека является такая, 
когда достигается содержание алкоголя в организме 7-8 г/кг массы тела. 
В то же время в немецком руководстве по гепатологии, являющимся 
одним из наиболее авторитетных в мире, (E. Kuntz, H.-D. Kuntz, 2006) 
приводятся значения 2,5-3,5 г/кг массы тела. Для человека массой 75 кг 
гипотетический быстрый прием (за 1-2 часа) 3½ бутылок водки 
соответствует содержанию алкоголя 7,4 г/кг массы тела (смертельная 
доза по российским данным), 1½ бутылки водки – 3,16 г/кг 
(смертельная доза по немецким данным). Получается, что для немца и 
русского смертельные дозы алкоголя отличаются более чем в 2 
раза.Таким образом, популяционные и индивидуальные особенности 
определяют чувствительность к алкоголю, которая, в свою очередь, 
зависит от метаболических характеристик организма, а последние – от 
генетических детерминант. 
Метаболизм алкоголя. Генетический полиморфизм ферментов 
Как известно, метаболизм алкоголя происходит в несколько 
этапов: 1) окисление этанола до ацетальдегида под влиянием фермента 
алкогольдегидрогеназы, причем небольшая часть алкоголя окисляется в 
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стенке желудка, основная – в печени, как и все основные дальнейшие 
процессы; 2) окисление ацетальдегида до уксусной кислоты 
ацетальдегидрогеназой; 3) образование из ацетата ацетил-коэнзима А, 
окисляющегося в цикле Кребса до воды и углекислого газа. Кроме того, 
при окислении 1 г алкоголя образуется 7,1 ккал. 
СН3-СН2-ОН → СНз-СН-О → СНз-СООН → Н2О + СО2 
Около 10-15% алкоголя метаболизируется в микросомах через 
систему цитохрома Р-450, в особенности его изофермента CYP 2E1. В 
случае дефицита алкогольдегидрогеназы окисление идет через эту 
микросомальную систему, которая может функционировать как 
резервный путь метаболизма с увеличением способности по обработке 
этанола в 8–10 раз. 
Существует генетический полиморфизм изоформ ряда ферментов 
и пептидов, участвующих в метаболизме алкоголя и патогенезе 
формирования алкогольного стеатогепатита. Именно по этой причине 
индивидуумы со схожими характеристиками (возраст, пол, масса тела) 
при употреблении одинаковых доз алкоголя в разной степени 
подвержены развитию алкоголь-ассоциированной патологии. 
Патогенез алкогольной болезни печени. Протективная роль 
адеметионина 
Ацетальдегид и этиловый спирт вызывают оксидативный стресс, 
стимулируют перекисное окисление липидов, повышают кишечную 
проницаемость, поэтому уровень бактериального липополисахарида 
(LPS) в притекающей в печень крови резко возрастает. LPS активирует 
купферовские клетки (макрофаги) печени, что в конечном итоге 
приводит к фиброзу. 
В результате всех перечисленных патологических изменений 
возрастает продукция цитокинов, прежде всего, фактора некроза 
опухоли α (TNF-α), провоспалительных интерлейкинов (IL-1, IL-2, IL-6, 
IL-8) и других регуляторов, многие из которых продуцируются 
купферовскими клетками (в том числе нуклеарный фактор каппа В–NF-
kB, трансформирующий фактор роста – TGF-β). При остром 
алкогольном гепатите наблюдается резко выраженный рост продукции 
цитокинов – «цитокиновый взрыв». 
S–аденозил–L–метионин (SAMe, адеметионин) представляет 
собой природное вещество, синтезирующееся из L–метионина и 
аденозинтрифосфорной кислоты с помощью фермента 
метионинаденозилтрансферазы (МАТ). SAMe считается «активным 
метионином», поскольку именно адеметионин, а не свободный 
метионин, является фактическим донатором метильных групп в 
реакциях трансметилирования. SАМe был открыт итальянским 
исследователем G.L. Cantoni в 1952 г. SAMe содержится в клетках 
организма животных и бактерий и вовлечен в разнообразные 
метаболические процессы.  
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При циррозе печени существует выраженное снижение МАТ и, 
несмотря на избыток метионина, из-за недостатка SАМe не происходит 
ряд важных реакций. 
SAMe участвует в трех наиболее важных процессах: 
трансметилировании, транссульфурировании и аминопропилировании. 
В этих реакциях он выступает либо как донор метильной группы, либо 
как индуктор ферментов. Метильная группа CH3, прикрепленная к 
атому серы в составе SAM, обладает высокой химической 
реактивностью и передается в процессе трансметилирования 
молекулам-акцепторам. Насчитывается более 40 реакций, в которых 
метильная группа переносится от SAM к различным субстратам, таким 
как нуклеиновые кислоты, белки, липиды. Большая часть этих реакций 
относится к анаболическим. Адеметионин принимает участие в синтезе 
м-РНК, гормонов и нейротрансмиттеров, таких как допамин и 
серотонин. Одним из важных аспектов действия SAM служит 
повышение антиоксидантного потенциала в клетках, в частности, 
стимуляция выработки глутатиона и цистеина. Учитывая высокую 
метаболическую активность гепатоцитов и высокую скорость 
образования в них свободных радикалов, наибольшую потребность в 
SAM даже в физиологических условиях испытывают клетки печени. В 
экспериментах показано, что SAM принимает участие в контроле 
пролиферации и программированной гибели гепатоцитов. Так, в 
условиях длительно существующего дефицита SAM в клетках печени 
возрастает скорость их деления и повышается риск развития гепатомы. 
В неизмененных гепатоцитах адеметионин обладает антиапоптической 
активностью (S.C.Lu, J.M.Mato, 2008). 
Значительное количество биохимических каскадов, в которых 
задействованы перечисленные реакции, определяет многообразие 
биологических эффектов SAMe. Результаты разностороннего действия 
SAMe на метаболизм явились основанием для его использования в 
гепатологии для профилактики и лечения внутрипеченочного холестаза, 
защиты печени от гепатотоксических веществ, алкоголя, наркотиков, 
медикаментов, инфекционных агентов. Кроме того, адеметионин 
является основным источником метильных групп в головном мозге. 
Главным образом он участвует в реакциях синтеза биологических 
полиаминов, играющих важную роль в передаче нейрогуморальных 
сигналов и регенерации нервов. Кроме того, в головном мозге SAMe 
проявляет антитоксическую активность. Метаболизм экзогенного 
адеметионина происходит по тому же пути, что и у эндогенного 
адеметионина. 
Установлено, что адеметионин и зависимые от него метаболиты, 
такие как фосфатидилхолин, обладают протективным эффектом в 
экспериментальных моделях повреждения печени и у пациентов с 
циррозом. В экспериментальных моделях повреждения печени и в 
моноцитах периферической крови пациентов с алкогольным циррозом 
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(C.J. McClain et al., 2002) показано, что адеметионин снижает 
продукцию провоспалительных цитокинов и TNF-α. 
Острый алкогольный гепатит 
Острый алкогольный гепатит (ОАГ) – это остро развившаяся, 
вызванная приемом большой дозы алкоголя болезнь печени. 
Гистологическая картина ОАГ характеризуется преимущественно 
нейтрофильной инфильтрацией. Как правило, имеется фоновое 
хроническое алкогольное поражение печени – стеатогепатит или 
цирроз. 
Острый алкогольный гепатит возникает, когда поступление 
алкоголя значительно превышает скорость его метаболизма и такое 
несоответствие имеет место в течение нескольких дней или недель. 
Скорость метаболизма этанола в организме человека составляет 90-
120 мг/кг массы тела в час. Закономерным результатом избыточного 
поступления алкоголя является, как описано в предыдущем разделе, 
возникновение цитокинового «взрыва» и инфильтрация печеночной 
паренхимы нейтрофильными гранулоцитами, что в конечном итоге 
вызывает повреждение печени. 
Для оценки тяжести ОАГ используется дискриминантная 
функция, или коэффициент Мэддрея, который рассчитывается по 
формуле: 
ДФМ = 4,6×(протромбиновое время у пациента – протромбиновое 
время контроля) + уровень сывороточного билирубина (мг/дл). 
Если билирубин оценивается в мкмоль/л, формула 
дискриминантной функции Мэддрея приобретает несколько иной вид: 
ДФМ = 4,6×(протромбиновое время у пациента – протромбиновое 
время контроля) + уровень сывороточного билирубина (мкмоль/л) /17.1. 
Оценка тяжести ОАГ по индексу Мэддрея необходима при 
определении целесообразности назначения глюкокортикостероидной 
терапии. Возможно применение других индексов тяжести заболеваний 
печени. 
Клинические проявления острого алкогольного поражения печени 
могут быть различными – от безжелтушных форм с наличием 
повышения температуры тела и недомоганием при легкой форме до 
фатальной печеночной недостаточности и комы при фульминантном 
гепатите. 
Все пациенты имеют алкогольный анамнез. Наиболее 
характерными симптомами ОАГ являются лихорадка, желтуха или 
желтушность склер, отсутствие аппетита, тошнота, болезненность в 
правом подреберье, слабость, увеличение печени, энцефалопатия. При 
холестатическом варианте, который не является частым, появляется 
кожный зуд. 
После прекращения употребления алкоголя симптоматика может 
нарастать еще несколько дней. 
17 
 
При лабораторном исследовании общего анализа крови наиболее 
характерным признаком является лейкоцитоз за счет нейтрофилеза. 
Увеличенное в 2-5 раз абсолютное количество полисегментоядерных 
лейкоцитов, преимущественно нейтрофилов, отражает тяжесть 
заболевания. Повышенное абсолютное количество нейтрофилов в 
периферической крови (>5.5×109/л) хорошо коррелирует с 
нейтрофильной инфильтрацией печени. Увеличение среднего объема 
эритроцитов является маркером хронического злоупотребления 
алкоголя. Характерно повышение уровня сывороточного билирубина, 
который коррелирует в определенной мере со степенью тяжести 
заболевания. Типичен синдром цитолиза с повышением уровней 
сывороточных аланиновой и аспарагиновой аминотрансфераз (АЛТ и 
АСТ). Повышается уровень γ-глютамилтранспептидазы (γ-ГТП). 
Лечение предполагает, прежде всего, полное исключение приема 
алкоголя. При легких формах ОАГ требуется только симптоматическое 
лечение. 
Глюкокортикостероиды (ГКС) назначают в случае тяжелых ОАГ 
при ДФМ более 32. Дозы ГКС следующие: 40 мг преднизолона или 32 мг 
метилпреднизолона внутрь в течение 4 нед, в последующем дозу 
снижают на 5 мг каждые 5 дней. Особенно показаны ГКС при 
энцефалопатии, при поступлении в стационар в первые дни 
заболевания. При легких формах ОАГ польза от ГКС не отмечена.  
Использование при ОАГ пентоксифиллина основано на 
обнаруженном его свойстве ингибировать TNF-α. 
Западноевропейскими и американскими авторами рекомендуется прием 
400 мг пентоксифиллина внутрь 3 раза в день в течение 4 нед. Такое 
лечение снижает смертность в течение месяца на 25% , а 
гепаторенальный синдром возникает только в 8% случаев в отличие от 
35% без лечения. 
Продемонстрирован эффект при острых алкогольных поражениях 
печени SAMe в эксперименте и в клинике. Препарат улучшает функцию 
гепатоцитов, повышает уровень глютатиона в печени и в конечном 
итоге повышает выживаемость при алкогольных циррозах. Кроме того, 
адеметионин облегчает течение абстинентного синдрома. Поэтому 
представляется целесообразным назначение гептрала парентерально 
внутривенно по 5-10 мл/сут (400-800 мг/сут, т.е. 1-2 флакона) до 2-3 нед 
с последующим переходом на прием внутрь в дозе 800-1600 мг (2-4 
табл.) в течение 2-4 нед или до 2-3 мес в зависимости от клинической 
ситуации. Препарат не следует назначать при азотемии, в первые 6 мес 
беременности и в период лактации. 
Диагностика стеатоза и стеатогепатита. Маркеры хронического 
употребления алкоголя 
Алкогольный гепатит обнаруживается у 10-35% 
госпитализированных алкоголиков. Гепатит является как 
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самостоятельным заболеванием (стадией АБП), так и характеристикой 
воспалительной активности при циррозе печени.  
Особенность клинической картины хронических форм АБП – 
бессимптомное и малосимптомное течение до этапа декомпенсации 
цирроза печени. Простой неосложненный стеатоз печени протекает 
бессимптомно, иногда отмечаются сопутствующие диспепсические 
проявления. Стеатогепатит также не имеет характерных клинических 
признаков: пациентов беспокоит слабость, иногда возможно 
неопределенное чувство тяжести, жжение в правом подреберье, 
диспепсические жалобы (снижение аппетита, тошнота, иногда – 
неопределенные боли в животе), редко, при высокой активности 
процесса, – субфебрилитет.  
При объективном обследовании у 60-80% пациентов стеатозом 
или стеатогепатитом перкуторно обнаруживается увеличение печени и 
наличие ее закругленного края при пальпации. 
Имеется несколько вариантов стандартных опросников, 
выявляющих хроническое злоупотребление алкоголем и алкогольную 
зависимость. 
Алкоголь оказывает дозозависимый токсический эффект на 
эритропоэз. Возможно повышение уровня цветового показателя, 
выявление признаков мегалобластной анемии. Содержание лейкоцитов 
в пределах нормы или повышено в зависимости от алкогольного 
эксцесса в ближайшем анамнезе. Характерен макроцитоз эритроцитов: 
MCV > 96 мкм3 или приближается к верхней границе нормы. 
Маркеры хронического потребления алкоголя: 
 увеличение среднего объема эритроцита (MCV)  
 повышение сывороточного уровня γ-ГТП 
 повышение сывороточного уровня асиалированного трансферрина 
При стеатозе печени рутинные биохимические показатели не 
изменены. В случае стеатогепатита обычно, особенно после 
алкогольных эксцессов, имеются в различной степени выраженные 
признаки цитолитического синдрома (повышение АЛТ и АСТ), 
холестаза (повышение билирубина, щелочной фосфатазы и γ-ГТП) и 
мезенхимально-воспалительного синдрома (повышение уровня γ-
глобулинов, тимоловой пробы, IgA). 
При гибели более 1 г гепатоцитов (>170 млн клеток) повышается 
уровень сывороточной АЛТ. Но при алкогольном стеатогепатите 
имеется дефицит витамина В6. Витамин В6, в свою очередь, необходим 
для синтеза АЛТ, вследствие чего возможен ложный низкий уровень 
АЛТ. Повышение АЛТ отражает менее глубокое поражение гепатоцита, 
это – «цитоплазматический фермент». Повышение уровня АСТ 
отражает более глубокое поражение гепатоцита, это – 
«митохондриальный фермент». Если АСТ<АЛТ (коэффициент 
ДеРитиса < 1) имеется воспалительный тип повреждения гепатоцитов. 
Если АСТ>АЛТ (коээфициент ДеРитиса > 1), поражение более 
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глубокое, это – некротический тип повреждения гепатоцитов. Если 
АСТ/АЛТ > 2, имеется тяжелое алкогольное поражение, > 4 – 
фульминантный гепатит. 
Фермент γ-ГТП как показатель адаптации к алкоголю (индукция 
биотрансформации) при повышении в сыворотке крови свидетельствует 
о напряженной работе гепатоцита в связи с поступлением алкоголя. 
Кроме того, γ-ГТП отражает наличие цитолиза и холестаза. 
Сывороточный уровень γ-ГТП повышен у 30-90% индивидуумов, 
употребляющих алкоголь. Если потребление алкоголя происходит 
каждый день понемногу – уровень γ-ГТП в сыворотке крови долго не 
повышается. 
Специфическим маркером хронического употребления алкоголя 
является асиалированный трансферрин (carbohydrate-deficient 
transferrin). Этот тест cрабатывает, если пациент хотя бы 7 дней 
употреблял 50-80 г алкоголя ежедневно. Ложноположительный 
результат возможен при первичном билиарном циррозе, 
ложноотрицательный – при печеночной недостаточности. 
Чувствительность теста составляет 81%, специфичность – 97%. 
Важное значение в выявлении ряда форм АБП имеет 
ультразвуковая диагностика (УЗД). В случае ОАГ ультразвуковое 
исследование (УЗИ) самостоятельного значения для подтверждения 
диагноза не имеет, но необходимо для исключения механической 
желтухи. При УЗИ у пациентов стеатозом и стеатогепатитом 
выявляются классические признаки («большая белая печень»): 
1) равномерное увеличение размеров печени (у 60-80%); 2) закругление 
ее края (не всегда); 3) повышение эхогенности паренхимы 
(высокочувствительный признак), при этом стенки портальных сосудов 
не визуализируются, причем чем более крупного сосуда не выявляется 
стенка, тем больше выражен стеатоз печени. В последние годы для 
диагностики стеатогепатита и фиброза используется ультразвуковая 
эластография печени. 
По данным УЗД дифференцировать стеатоз и стеатогепатит 
нельзя. Также невозможно дифференцировать алкогольный и 
неалкогольный стеатогепатит.  
Отказ от алкоголя – основа лечения алкогольной болезни печени. 
Питание. Фармакотерапия 
Нет медикаментозной терапии, которая могла бы у пациентов с 
алкогольным поражением печени оказать столь значимый 
положительный эффект, который вызывает воздержание от алкоголя 
(абстиненция). Это касается всех форм АБП. Оптимальный вариант – 
полный отказ от приема алкоголя. Модификация образа жизни имеет 
ключевое значение при лечении АБП. 
Отказ от алкоголя возможен при желании пациента это сделать и 
квалифицированной работе нарколога, психотерапевта или психолога. К 
20 
 
сожалению, обычно общение пациента ограничивается врачом-
терапевтом, который работает в рамках нормативов времени приема на 
пациента. Опыт показывает, что в такой ситуации  помочь пациенту 
осознать необходимость прекращения приема алкоголя могут только 
четкие, жесткие, отработанные заранее формулировки, касающиеся 
настоящего состояния печени и неблагоприятного прогноза 
заболевания. 
В случае воздержания от алкоголя простой неосложненный 
стеатоз печени часто исчезает через 4-6 нед. Однако у 5-15% таких 
пациентов, прекративших употребление алкоголя, процесс 
прогрессирования поражения печени оказывается необратимым и у них 
развивается фиброз и цирроз. Если же не прекратить употребление 
алкоголя, цирроз возникает у 30%, по другим данным – у 10% пьющих. 
Нередко пациенты, злоупотребляющие алкоголем, имеют 
нутритивные нарушения. В таких случаях рекомендуется полноценное 
питание с содержанием белка 1,5 г/кг/сут и калорийностью 40 ккал/ 
кг/сут. 
На протяжении многих лет в клинической практике не 
уменьшается интерес к гепатопротекторам (адеметионин, 
эссенциальные фосфолипиды, силимарины, урсодезоксихолевая 
кислота) при заболеваниях печени. Почему клиницисты назначают 
своим пациентам гепатопротекторы, несмотря на весьма умеренные 
доказательства их положительного действия по конечным точкам? 
Вероятно потому, что, во-первых, данные об определенных 
положительных эффектах этих препаратов все-таки имеются. Во-
вторых, само назначение гепатотропного препарата дисциплинирует 
пациента, позволяет вселить в него надежду на эффективность 
рекомендаций, которые дает врач, настраивает на продуктивное 
сотрудничество. 
Изучению эффектов адеметионина при алкогольной болезни 
печени посвящен систематический обзор Кокрейновского 
сотрудничества публикаций по этой теме за период с 1950 г. по май 
2005 г. Вывод данного обзора об отсутствии убедительных 
доказательств как о полезности, так и бесполезности применения 
адеметионина, а также о необходимости проведения новых клинических 
исследований лег также в основу рекомендаций по этому вопросу в 
американском руководстве ACG и AASLD. 
Заключение 
Длительный прием алкоголя в дозах более 40-60 г/сут (127-190 мл 
водки в сутки) для мужчин и 20-30 г/сут (63-95 мл водки в сутки) для 
женщин приводит к развитию алкогольной болезни печени. 
Индивидуальный неблагоприятный эффект алкоголя весьма различен и 
связан с генетическими особенностями человека.  
Необходимым условием лечения алкогольной болезни печени 
является прекращение приема алкоголя. Если выполнение этой 
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рекомендации может оказаться достаточной для выздоровления от 
простого стеатоза печени, то лечение стеатогепатита и цирроза печени 
требует использования медикаментозной терапии и не обеспечивает 
надежный результат. 
Требуются дальнейшие исследования по изучению действия 
адеметионина при алкогольной болезни печени. 
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Глава 2. Американские 
рекомендации по диагностике и 
лечению неалкогольной 
жировой болезни печени 
 
Неалкогольная жировая болезнь печени остается актуальной 
проблемой 
Неалкогольный стеатоз печени (НАСП) и неалкогольный 
стеатогепатит (НАСГ) устойчиво привлекают внимание практических 
врачей и ученых. Такой интерес обусловлен, по меньшей мере, двумя 
группами причин. Одна заключается в широкой распространенности 
НАСП и НАСГ и возможностью неблагоприятного исхода заболевания 
в цирроз печени. Другая группа причин – неудовлетворенность 
клиницистов существующей ситуацией по диагностике и, особенно, по 
лечению неалкогольной жировой болезни печени (НАЖБП). На первый 
взгляд это парадоксально, учитывая большое количество публикаций по 
данной теме, но размытость многих рекомендаций по ведению 
пациентов НАСП и НАСГ и отсутствие должной доказательности ряда 
принципиально важных для клинической работы позиций объясняет 
интерес к новым убедительным данным по теме жировой болезни 
печени. 
Публикация в 2012 г. практического руководства Американской 
Коллегии Гастроэнтерологов (American College of Gastroenterology – 
ACG) и Американской Ассоциации гастроэнтерологов (American Ga-
stroenterological Association – AGA) по диагностике и ведению 
пациентов с неалкогольной жировой болезнью печени (далее по тексту 
– Руководство ACG/AGA) подытожила последние исследования и 
определила ряд важных для практического врача позиций на 
ближайшие годы. Правление ACG, AGA и Американской Ассоциации 
по изучению болезней печени (American Association for the Study of 
Liver Diseases – AASLD) одобрило это руководство 22 февраля 2012 г. 
Основными достоинствами руководства авторы считают его 
профилактическую направленность и возможность индивидуального 
подхода.  
В руководстве использован традиционный для современной 
медицины доказательный подход, однако применена новая система 
градации доказательности GRADE (Grading of Recommendation Assess-
ment, Development, and Evaluation), адаптированная Комитетом по 
практическим руководствам AASLD и незначительно 
модифицированная. Новая система градации доказательности GRADE 
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упрощена в сравнении с предыдущими вариантами и адаптирована к 
потребностям практического врача. Сила рекомендаций (strength) по 
GRADE возможна большая (1) или слабая (2), что соответствует 
оригинальному варианту как strong и weak. Учитывая особенности 
перевода, вероятно, целесообразно остановиться на терминах «сильная 
рекомендация» и «слабая рекомендация» соответственно. 
Подразумевается, что сильная рекомендация соответствует случаям, 
когда польза значительно превышает возможные нежелательные 
эффекты, а если баланс пользы и ее отсутствия колеблется, 
рекомендация является слабой. Качество доказательств, идущих в 
дополнение к силе рекомендаций, определяется тремя уровнями: А – 
высокое качество доказательств; B – среднее качество; С – низкое 
качество (табл.). Имеющееся в оригинальной системе GRADE очень 
низкое качество доказательств (D) не включено в данные рекомендации. 
 
Таблица 2.1. 
Система градация доказательности GRADE 
 
Нижеприведенные комментарии включают как имеющиеся в 
Рекомендациях AGC и AGA, так и собственное изложение проблемы. 
Положения приводятся в строгом соответствии с оригиналом. 
 
Определения и причины 
Дефиниция НАЖБП предполагает учет двух условий: наличие 
жира в гепатоцитах по гистологическим данным или результатам 
инструментальных исследований и отсутствие вторичного стеатоза в 
результате приема алкоголя, воздействия стеатогенных лекарств и 
наличия наследственных болезней.  
 Сила рекомендаций Критерии 
 сильная рекомендация 
учитывается качество доказательств, ко-
личество проанализированных пациентов 
и приемлемая стоимость менеджмента 
 слабая рекомендация 
вариации и неопределенность в предпоч-
тениях и ценности положений, меньшая 
уверенность в них, более высокая стои-
мость или затраты 
 Уровень Качества доказательств  
 А (высокий) 
маловероятно, что дальнейшие исследо-
вания могут изменить убежденность в 
оценке клинического результата (эффекта) 
 B (средний) 
дальнейшие исследования могут изменить 
убежденность в оценке клинического ре-
зультата (эффекта) 
 С (низкий) 
скорее всего, дальнейшие исследования 
приведут к изменению убежденности в 
оценке клинического результата (эффекта) 
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Обычно НАЖБП ассоциирована с наличием таких 
метаболических факторов риска, как ожирение, сахарный диабет и 
дислипидемия. Наиболее частыми причинами вторичного 
крупнокапельного стеатоза печени в Руководстве ACG/AGA указаны: 
чрезмерное потребление алкоголя, гепатит С (генотип 3), болезнь 
Вильсона-Коневалова, липодистрофия, голодание, парентеральное 
питание, абета-липопротеинемия, прием медикаментов (кордарон, 
метотрексат, тамоксифен, глюкокортикостероиды и др.). Наиболее 
часто вторичный мелкокапельный стеатоз печени наблюдается при 
следующей патологии и ситуациях: синдром Рейя, прием медикаментов 
(вальпроаты, антиретровирусные препараты), острый жировой гепатоз 
беременных, HELLP-синдром, врожденные нарушения метаболизма, 
болезни накопления, например, болезнь Вольмана, или ксантоматоз – 
крайне редкое аутосомно-рецессивное заболевание, характеризующееся 
накоплением эфиров холестерина в различных органах. 
Руководство ACG/AGA определяет НАЖБП как спектр 
заболеваний от жировой печени до стеатогепатита и цирроза при 
условии отсутствия чрезмерного потребления алкоголя. Исключение 
других вышеперечисленных причин, приводящих к стеатозу печени, 
также подразумевается. Неалкогольная жировая печень, или нежировой 
стеатоз печени, соответствует печеночному стеатозу с отсутствием 
доказательств гепатоцеллюлярного повреждения в форме баллонной 
дистрофии гепатоцитов и отсутствии доказательств фиброза. Риск 
прогрессирования заболевания с исходом в цирроз печени и развитием 
печеночной недостаточности является минимальным. Примечательно, 
что в авторитетном руководстве по гепатологии E. Kuntz и H.-D. Kuntz 
имеются следующие определения: а) стеатоз печени – состояние, когда 
имеются малые или средних размеров жировые капли в отдельных 
клетках печени и жир составляет 3-10% веса печени; б) жировая печень 
(«fatty liver», жировой гепатоз, стеатоз печени) – состояние печени, 
когда содержание жира составляет более 10% веса органа, а более 50% 
гепатоцитов содержат капельки жира различных размеров и жировые 
скопления распределены диффузно по всей паренхиме печени. Как в 
русскоязычной литературе, так и в западной, термины «стеатоз печени» 
(liver steatosis) и «жировой гепатоз» (fatty liver) обычно не 
дифференцируются. В соответствии с Руководством ACG/AGA НАСГ 
определяется как печеночный стеатоз с имеющимся воспалением и 
повреждением (баллонная дистрофия) гепатоцитов при наличии или 
отсутствии фиброза. НАСГ может прогрессировать в цирроз печени, 
печеночную недостаточность, редко – в рак печени. 
НАСГ с циррозом определяется как цирроз печени с текущим или 
предшествующим гистологически доказанным стеатозом или 
стеатогепатитом. Гистологическая шкала активности НАЖБП 
предполагает оценку стеатоза, активности и баллонной дегенерации и 
позволяет оценить изменения при наблюдении и лечении пациентов. 
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Частота обнаружения НАЖБП в популяциях развитых стран при 
существенных колебаниях составляет в среднем около 20%, НАСГ – 3-
5%. 
Факторами риска, ассоциированными с НАЖБП являются: 
ожирение, сахарный диабет 2 типа, дислипидемия и метаболический 
синдром. Предположительная ассоциация, независимая от ожирения, 
может иметься с синдромом поликистозных яичников, гипотиреозом, 
обструктивным ночным апноэ, гипопитуитаризмом, гипогонадизмом и 
панкреато-дуоденальной резекцией в анамнезе. 
При диагностике НАЖБП следует исключить пациентов с 
избыточным (значительным) потреблением алкоголя. Такие условия 
определяются Рекомендацией 1. Здесь и далее указана сила 
доказательств, которая равна 2, качество – С. Стандартная порция 
алкоголя (drink) в данном Руководстве ACG/AGA определена как ~ 10 г 
алкоголя. Кстати, в последнем совместном руководстве ACG и AASLD 
по алкогольной болезни печени приводится несколько другая 
стандартная порция алкоголя, равная 12 г. Таким образом, в 
соответствии с Руководством ACG/AGA безопасная доза алкоголя 
составляет для мужчин 210 г в неделю, а для женщин – 140 г. С учетом 
формулы Widmark это количество равно 664 мл и 443 мл водки в 
неделю соответственно. Следовательно, если за неделю выпивается 




1. Текущее или недавнее потребление более 21 стандартных порций 
(drinks) в неделю у мужчин и более 14 стандартных порций (drinks) 
в неделю у женщин является обоснованным доказательством зна-





В Рекомендациях 2-4 рассмотрены случаи, когда НАЖБП 
является диагностической находкой при проведении ультразвукового 
исследования (УЗИ), компьютерной или магнитной резонансной 
томографии. 
На первый взгляд, представляется целесообразным проведение 
скрининга на НАЖБП среди пациентов с высоким риском этой 
патологии, прежде всего, при ожирении и сахарном диабете. Однако, 
как отмечено в Руководстве ACG/AGA, пока существуют значительные 
пробелы в понимании диагностики, течения и лечения НАЖБП. 
Указывается, что при НАСП и НАСГ возможны нормальные значения 
биохимических тестов, в то время как УЗИ слишком дорого и 
обременительно в качестве скринингового теста. Впрочем, учитывая 
наши особенности здравоохранения, с последним утверждением не 





2. Пациентам без предшествующего подозрения на стеатоз печени, 
если он обнаружен в результате инструментального обследова-
ния, при наличии клинических или лабораторных признаков пора-
жения печени требуется такое же обследование, как в случаях, 
когда подозревается НАЖБП 
1А 
3. Пациентам без предшествующего подозрения на стеатоз печени, 
если он обнаружен в результате инструментального обследова-
ния, а какие-либо клинические или лабораторные биохимические 
признаки поражения печени отсутствуют, рационально оценить 
метаболические факторы (ожирение, нарушение толерантно-
сти к глюкозе, дислипидемия) и такие альтернативные причины 
печеночного стеатоза, как значительное потребление алкоголя 
или прием лекарственных препаратов 
1А 
4. Пациентам без предшествующего подозрения на стеатоз печени, 
если он обнаружен в результате инструментального обследова-
ния, а какие-либо клинические или лабораторные биохимические 






5. Скрининг на НАЖБП у взрослых как на уровне первичной помощи, 
так и среди пациентов с высоким риском заболевания, имеющих 
диабет или ожирение, не обоснован в настоящее время из-за неоп-
ределенностей в выборе диагностических тестов и лечения. Неяс-




Имеются данные, что около 18% пациентов НАСГ имеют кровных 
родственников 1-й линии с такой же патологией. Однако убедительных 
данных о необходимости проведения таким пациентам семейного 
скрининга на НАЖБП нет. 
 
Рекомендация 
6. Скрининг на НАЖБП членов семьи пациента с такой патологией 
в настоящее время не рекомендуется 
1B 
 
Как уже указывалось в разделе определений, диагноз НАЖБП 
возможен при соблюдении ряда условий: 1) имеется стеатоз печени; 
2) нет значительного потребления алкоголя; 3) нет конкурирующих 
заболеваний, которые могли бы вызвать стеатоз печени; 4) нет 
сопутствующих хронических заболеваний печени. Поэтому следует в 
дополнение к ранее приведенным заболеваниям исключить 
гемохроматоз, хронический вирусный гепатит и аутоиммунные 
заболевания печени. Нужно принять во внимание, что 21% пациентов 
НАЖБП имеют титр антинуклеарных антител 1:160 и антител к гладкой 






7. Если у пациента подозревается НАЖБП, прежде всего, следует 
исключить конкурирующие заболевания, которые могли бы вы-
звать стеатоз печени, и сопутствующие хронические заболевания 
печени 
1А 
8. Устойчиво высокий уровень сывороточного ферритина и повы-
шенное насыщение железом сыворотки крови, особенно при нали-
чии гомозиготной или гетерозиготной мутации C282Y HFE мо-
жет служить основанием для биопсии печени 
1B 
9. Высокий уровень сывороточных аутоантител в ассоциации с дру-
гими признаками аутоиммунного заболевания печени (очень высо-
кий уровень аминотрансфераз, высокий глобулин) требует более 




Как при всякой патологии печени, неизбежно возникает вопрос о 
верификации диагноза методом пункционной биопсии. Биопсия 
наиболее надежно позволяет верифицировать стеатогепатит и фиброз, 
но ее широкое использование ограничено стоимостью, возможными 
ошибками и осложнениями. Индекс фиброза НАЖБП учитывает 6 
параметров: возраст, ИМТ (индекс массы тела), уровень гликемии, 
количество тромбоцитов, уровень сывороточного альбумина, 
отношение АСТ к АЛТ (аспарагиновой аминотрансферазы к аланиновой 
аминотрансферазе). Для вычисления индекса фиброза можно 
воспользоваться формулой на сайте (http://nafldscore.com).  
 
Рекомендации 
10. Метаболический синдром – предиктор стеатогепатита у пациен-
тов НАЖБП, что может быть использовано для выбора пациентов 
с целью осуществления пункционной биопсии печени 
1B 
11. Определение индекса фиброза при НАЖБП клинически полезно для 
идентификации пациентов с вероятным фиброзом или циррозом 
1B 
12. Хотя определение уровня цитокератина-18 для идентификации 
стеатогепатита является перспективным, преждевременно реко-




Для неинвазивного определения степени фиброза печени 
используется специальная панель реактивов ELF (гиалуроновая 
кислота, TIMP-1 и PIIINP). Новым сывороточным маркером наличия 





13. Биопсия печени обоснована у тех пациентов НАЖБП, которые 
имеют повышенный риск стеатогепатита и выраженного фибро-
за 
1B 
14. Наличие метаболического синдрома и индекс фиброза при НАЖБП 
могут использоваться для определения пациентов с риском стеа-
тогепатита и и выраженного фиброза печени 
1B 
15. Биопсия печени должна проводиться пациентам с подозрением на 
НАЖБП, у которых возможна конкурентная причина стеатоза и 





Ведение пациентов НАЖБП включает лечение как заболеваний 
печени, так и сопутствующей патологии: ожирения, гиперлипидемии, 
инсулинорезистентности и сахарного диабета 2 типа. В Рекомендациях 
AGC и AGA указывается, что при НАЖБП без стеатогепатита 
отдаленный прогноз хороший, поэтому имеет смысл лечить только 
пациентов стеатогепатитом. 
Модификация образа жизни имеет ключевое значение для лечения 
и профилактики НАЖБП. Как правило, пациенты с НАЖБП имеют 
ожирение. По данным большинства исследований, снижение массы тела 
позволяет улучшить морфологию печени у пациентов НАЖБП. 
Снижение массы тела достигается снижением количества потребления 
пищи по калорийности и/или увеличением физической активности. С 
учетом рекомендаций ряда авторов и нашего опыта, потеря массы тела 
должна составлять не более 500–1000 г  в неделю. Если вес теряется 
быстрее, стеатоз печени, как это ни парадоксально, усиливается.  
Эффект орлистата в комбинации с изменением образа жизни 
изучался в двух рандомизированных исследованиях. В одном были 
получены положительные сдвиги по уровню аланиновой 
аминотрансферазы и данным УЗИ (S. Zelber-Sagi et al., 2006), в другом – 
изменения массы тела пациентов и улучшения гистологической 
картины печени не отмечалось (S.A. Harrison et al., 2009). 
 
Рекомендации 
16. Снижение массы тела в целом уменьшает стеатоз печени благода-
ря гипокалорийной диете и/или повышенной физической активности 
 
1А 
17. Снижение массы тела хотя бы на 3-5% необходимо для уменьшения 
стеатоза печени, но для уменьшения некроза и воспаления печени 
может потребоваться большее снижение массы тела – до 10% 
1B 
18. Повышение физической нагрузки у взрослых, как монотерапия 
НАЖБП, может уменьшить стеатоз, но пока неизвестно, улучша-





Снижение инсулинорезистентности является традиционной 
мишенью лечения НАЖБП. Недавний мета-анализ показал, что 6-12 
месячное лечение метформином в сочетании с изменением образа 
жизни в сравнении только с модификацией образа жизни не изменяет к 
лучшему уровень аминотрансфераз или данные патогистологического 
исследования печени независимо от дозы метформина или наличия 
диабета (G.Vernon et al., 2011). Пиоглитазоны и розиглитазоны 
оказывают более определенный положительный эффект. 
 
Рекомендации 
19. Метформин существенно не улучшает гистологию печени и не ре-
комендуется для лечения взрослых с НАСГ 
1А 
20. Пиоглитазоны могут использоваться при лечении гистологически 
верифицированного НАСГ. Однако следует учитывать, что под-
тверждающие это положение данные получены у пациентов без 
диабета и безопасность такого длительного лечения не изучена. 
1B 
 
Оксидативный стресс является одним из ключевых механизмов 
повреждения печени и поэтому применение витамина Е представляется 
вполне логичным. В то же время появились данные о повышении риска 
рака предстательной железы при назначении витамина Е. 
 
Рекомендации 
21. Витамин Е (α-токоферол), назначенный в суточной дозе 800 МЕ, 
улучшает гистологию печени у пациентов без диабета при гис-
тологически верифицированном НАСГ и должен рассматривать-
ся у таких пациентов как терапия первой линии 
1В 
22. Пока не появились новые данные об эффективности терапии, 
витамин Е не рекомендуется для лечения пациентов диабетом со 
стеатогепатитом, НАЖБП без гистологической верификации, 




Урсодезоксихолевая кислота достаточно широко используется в 
клинической практике при заболеваниях печени. В то же время по 
данным немногочисленных рандомизированных исследований 
результаты такого лечения при НАСГ достаточно скромные. Имеются 
отдельные сообщения об эффективности использования препаратов 
омега-3 жирных кислот при НАЖБП. 
 
Рекомендации 
23. Урсодезоксихолевая кислота не рекомендуется для лечения 
НАЖБП и НАСГ 
1В 
24. Преждевременно рекомендовать препараты омега-3 жирных ки-
слот для специфического лечения НАЖБП или стеатогепатита, 
но они являются первой линией лечения гипертриглицеридемии у 






25. Бариатрическая хирургия не противопоказана пациентам 
НАЖБП и НАСГ (но без верифицированного цирроза) 
1А 
26. Тип, безопасность и эффективность бариатрической хирургии 
при ожирении у пациентов циррозом, возникшем в результате 
НАЖБП, не установлены 
1B 
27. Преждевременно считать бариатрическую хирургию доказан-
ным вариантом лечения НАСГ 
1B 
 
Употребление алкоголя и определение избыточной дозы алкоголя 
рассматривались в разделе «Определения и причины». Если вред 
избыточного потребления алкоголя в отношении развития стеатоза и 
стеатогепатита не вызывает сомнений, появились данные о некоторых 
положительных эффектах малых доз алкоголя (менее одной дозы, т.е. 
менее 10 г алкоголя в день), при употреблении которых НАЖБП 
развивается реже и протекает легче. Однако влияние малых доз 
алкоголя на развитие заболеваний печени, опухолевой и сердечно-
сосудистой патологии изучено недостаточно. 
 
Рекомендации 
28. Диагностика НАЖБП и НАСГ предполагает, что алкоголь не 
употребляется в значительных дозах 
1В 
29. Нельзя дать никаких рекомендаций относительно потребления 
малых доз алкоголя у пациентов с НАЖБП 
1В 
 
В последние годы интенсивно изучается проблема применения 
статинов при НАЖБП. Можно констатировать, что опасность 
гепатотоксичного действия статинов была преувеличена. Появились 
предварительные обнадеживающие данные о положительном эффекте 
статинов при стеатогепатите. 
 
Рекомендации 
30. Принимая во внимание отсутствие доказательств о возрастании 
риска серьезных побочных эффектов среди пациентов НАЖБП и 
НАСГ от приема статинов, эти препараты могут быть исполь-
зованы для лечения дислипидемии у пациентов с НАЖБП и НАСГ 
1В 
31. Пока отсутствуют рандомизированные клинические исследования 
с гистологическим контролем эффективности лечения статина-
ми, эти препараты не могут быть использованы целенаправленно 
для лечения НАСГ 
1В 
32. Когда стеатоз и стеатогепатит доказаны у пациентов с другими 
хроническими заболеваниями печени, важно оценить метаболиче-
ские факторы риска и альтернативные причины стеатоза печени 
1В 
33. Нет данных, что пациентов с различными вариантами хрониче-
ских заболеваний печени с сопутствующей НАЖБП или НАСГ сле-





Цирроз печени до появления декомпенсации протекает скрыто, 
жалобы пациентов неспецифичны (слабость, проявления 
диспепсического синдрома) и нередко не позволяют заподозрить 
заболевание. Поэтому у пациентов НАСГ Руководство ACG/AGA 
рекомендует проводить более углубленное обследование для выявления 
варикозного расширения вен пищевода и скрининга рака печени. 
 
Рекомендации 
34. Больные НАСГ должны быть обследованы на наличие варикозного 
расширения вен пищевода в соответствии с рекомендациями 
AASLD/ACG 
1В 
35. При наличии цирроза у пациентов НАСГ следует осуществить 
скрининг на гепатоцеллюлярный рак в соответствии с рекоменда-
циями AASLD/ACG 
1В 
36. Имеющиеся в настоящее время данные не позволяют рекомендо-
вать в текущей практике повторение биопсии печени у пациентов 




Применение гепатопротекторов (эссенциальные фосфолипиды, 
адеметионин, силимарины и урсодезоксихолевая кислота) при 
хронических заболеваниях печени традиционно используется в 
клинической практике. Хотя с позиций доказательной медицины 
положительный эффект на конечные точки (продолжительность жизни, 
количество смертей в субпопуляции, частота развития потенциально 
опасных для жизни осложнений) не доказан, каждый практический 
врач, занимавшийся лечением пациентов хроническими гепатитами и 
циррозом печени, знает, что назначение этих препаратов 
дисциплинирует пациентов, дает им надежду и позволяет наблюдать 
положительную клинико-лабораторную динамику. 
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Актуальность. В современном мире заболеваемость 
гастроэзофагеальной рефлюксной болезнью растет 
Гастроэзофагеальная рефлюксная болезнь (ГЭРБ) устойчиво обо-
значается современными гастроэнтерологами как проблема XXI века. 
Действительно, в современных западных странах наблюдается устойчи-
вый рост заболеваемости ГЭРБ и раком пищевода при снижении встре-
чаемости гастродуоденальных язв и рака желудка. Распространенность 
ГЭРБ среди взрослого населения в Западной Европе и США составляет 
10-20%. Уже сейчас в США наиболее частым диагнозом на амбулатор-
ном приеме среди гастроэнтерологической патологии является ГЭРБ, а 
смертность от рака пищевода превышает таковую от рака желудка. Рак 
пищевода встречается у мужчин в 8 раз чаще, чем у женщин. Следова-
тельно, России также не избежать общемировой тенденции, что под-
тверждается последними исследованиями. 
Проблема ГЭРБ не ограничивается субъективными проявлениями 
и возникновением эрозивно-язвенного поражения пищевода. 
Устойчивый многолетний патологический гастроэзофагеальный заброс 
приводит к метаплазии эпителия пищевода (пищевода Барретта), что 
является предраковым состоянием. При наличии пищевода Барретта за 
10 лет от рака пищевода умирает 2% пациентов. В то же время известно, 
что ГЭРБ ассоциирована с метаболическим синдромом, а наиболее 
частой причиной смерти у этой категории пациентов является сердечно-
сосудистая патология, т.е. до рака пищевода они не доживают. 
За последние годы было опубликовано несколько международных 
согласительных документов по диагностике и лечению ГЭРБ. В апреле 
2013 г. вышли в свет рекомендации американских гастроэнтерологов по 
ведению пациентов ГЭРБ. Ряд положений этого документа на 
доказательной основе уточняет имевшиеся до сих пор спорные моменты 
и проблемные положения в диагностике и лечении пациентов с ГЭРБ. 
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Система оценки доказательности GRADE 
Как во всех международных согласительных документах, 
основанных на принципах доказательной медицины, положения 
американских рекомендаций по ГЭРБ имеют градации по 
доказательности и степени рекомендаций, причем используется новая 
система GRADE. Система GRADE упрощена в сравнении с 
предшествующими аналогами. В соответствии с системой GRADE 
различают «сильные рекомендации» (1) и «слабые рекомендации» (2). 
Сильная рекомендация соответствует случаям, когда польза 
значительно превышает возможные нежелательные эффекты, а если 
баланс пользы и ее отсутствия колеблется, рекомендация является 
слабой. Качество доказательств, идущих в дополнение к силе 
рекомендаций, определяется тремя уровнями: А – высокое качество 
доказательств; B – среднее качество; С – низкое качество (табл. 1). Если 
качество доказательств соответствует уровню А, маловероятно, что 
появятся какие-либо данные, способные изменить сформулированное 
положение. Качество доказательств С свидетельствует, что скорее 
всего, дальнейшие исследования приведут к изменению текущей оценки 
клинического результата обсуждаемого положения. Имеющееся в 
оригинальной системе GRADE очень низкое качество доказательств (D) 
не включено в данные рекомендации. 
Таблица 3.1. 
Система градация доказательности GRADE 
 
 
Определение и диагностика 
В рекомендациях ГЭРБ определяется как симптомы или 
осложнения, возникающие в результате рефлюкса желудочного 
Сила рекомендаций Критерии 
1 – сильная рекомендация 
«strong recommendation» 
положительный эффект убедительно превышает 
отрицательный, учитывается качество доказа-
тельств, количество проанализированных пациен-
тов и приемлемая стоимость менеджмента 




баланс положительныго-отрицательного эффектов 
неясен, вариации и неопределенность в предпоч-
тениях и ценности положений, меньшая уверен-
ность в них, более высокая стоимость или затраты 
Уровень Качества доказательств 
А (высокий) 
маловероятно, что дальнейшие исследования мо-
гут изменить убежденность в оценке клинического 
результата (эффекта) 
B (средний) 
дальнейшие исследования могут изменить убеж-
денность в оценке клинического результата (эф-
фекта) 
С (низкий) 
скорее всего, дальнейшие исследования приведут 




содержимого в пищевод или проксимальнее, вплоть до ротовой 
полости, а также в гортань или в легкие. ГЭРБ может при наличии 
клинических симптомов иметь или не иметь эрозивное поражение 
пищевода. 
Как известно, наиболее типичными симптомами ГЭРБ являются 
изжога и кислая регургитация. Положительный эффект от лечения 
ингибиторами протонной помпы (ИПП) при этих симптомах 
подтверждает диагноз. Боль в грудной клетке, чаще за грудиной, также 
считается типичным симптомом, причем характер боли может быть 
неопределенный, включая чувство давления, что требует 
дифференциальной диагностики с сердечной болью. Как указывается в 
рекомендациях, редким симптомом при неосложненной ГЭРБ является 
дисфагия, однако этот тревожный симптом всегда требует исключения 
опухоли, стриктуры или выраженных моторных нарушений. 
Хронический кашель, бронхоспазм, хронический ларингит и другие 
симптомы поражения дыхательных путей названы непищеводными. В 
атипичные симптомы включены: диспепсия, эпигастральная боль, 
тошнота, вздутие и отрыжка, которые, как указано в руководстве, могут 
быть при ГЭРБ и другой патологии. Это противоречит дефинициям 
последних Римских консенсусов по функциональным расстройствам 
органов пищеварения, поэтому в обсуждаемых американских 
рекомендациях в качестве аргумента обоснованности такого положения 
указывается, что диспепсия чаще бывает у пациентов ГЭРБ, чем без 
таковой. Кроме того отмечено, что у пациентов с диспепсией выше риск 
последующей диагностики ГЭРБ. В качестве еще одного аргумента 
сближения ГЭРБ и диспепсии приводится напоминание, что лечение 
ИПП, эффективно при ГЭРБ и таких симптомах диспепсии, как 
эпигастральная боль, ранняя насыщаемость, отрыжка и вздутие. При 
ГЭРБ в сочетании с тошнотой применение ИРР эксперты сочли 
неэффективным. 
По диагностике ГЭРБ приведены следующие рекомендации с 




1. Предположительный диагноз ГЭРБ может быть установлен на осно-
вании типичных симптомов изжоги и регургитации. В таких случаях 
рекомендуется эмпирическое лечение ИПП 
1В 
2. Пациенты с некардиальной болью в груди и подозреваемой ГЭРБ 
должны пройти диагностическое обследование перед лечением. 
Кардиальная причина боли в грудной клетке должна быть исключена 








Отмечено, что рентгеноконтрастные методы (глоток сульфата 
бария) сохраняют свое значение для диагностики причины дисфагии и 
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4. Верхняя эндоскопия (эзофагогастродуоденоскопия) не является необ-
ходимой при наличии типичных симптомов ГЭРБ. Эндоскопия реко-
мендуется при наличии симптомов тревоги и для скрининга пациентов 
с высоким риском осложнений. Повторная эндоскопия не показана па-
циентам без пищевода Барретта при отсутствии новой симптома-
тики 
1В 
5. В повседневной практике не рекомендуется биопсия дистальных отде-
лов пищевода для целенаправленной диагностики ГЭРБ 
1В 
6. Манометрия пищевода рекомендуется для предоперационного обсле-
дования, но не имеет значения для диагностики ГЭРБ 
1С 
7. Амбулаторное (суточное и более длительное) мониторирование пище-
водного рефлюкса показано перед эндоскопическим или хирургическим 
лечением пациентов с неэрозивной ГЭРБ, рефрактерных к лечению 
ИПП, а также в ситуациях, когда диагностика ГЭРБ вызывает за-
труднения. 
Амбулаторное мониторирование пищеводного рефлюкса является ис-








8. Амбулаторное мониторирование пищеводного рефлюкса не требуется 
при коротком или длинном сегменте пищевода Барретта для установ-
ления диагноза ГЭРБ 
1В 
9. Скрининг инфекции Helicobacter pylori не рекомендуется при ГЭРБ. 
Эрадикация этой инфекции не требуется в рутинной практике в каче-
стве составной части антирефлюксной терапии 
1С 
 
Последнее положение нуждается в комментариях. Учитывая, что 
при ГЭРБ может понадобиться многолетняя терапия ИПП, а 
распространенность инфекции Helicobacter pylori (H. pylori) у нас 
высокая, перед началом длительного применения антисекреторной 
терапии определение этой инфекции в восточноевропейском регионе 
представляется целесообразным. Как известно, эрадикация H. pylori 
предотвращает прогрессирование атрофического гастрита при 
многолетней терапии ИПП. По этой причине в Маастрихтско-
Флорентийском консенсусе (глава III, положение 16) в качестве одного 
из показаний к эрадикации H. pylori приводится постоянное применение 
кислотосупрессии более одного года. Таким образом, если 
предполагается лечить ГЭРБ с помощью ИПП более года, следует 
провести диагностику и лечение хеликобактерной инфекции. 
 
Консервативное лечение 
Лечение ГЭРБ традиционно подразделяется на 
немедикаментозное, фармакотерапевтическое и хирургическое. 
Среди немедикаментозных мероприятий по лечению ГЭРБ тради-
ционно в течение многих лет используются следующие: снижение мас-
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сы тела, если у пациента имеется ожирение или избыточная масса; 
подъем головного конца кровати; исключение пищи и медикаментов, 




1. Снижение массы тела рекомендуется пациентам ГЭРБ с избыточной 
массой тела или при быстром ее увеличении за последнее время 
2В 
2. Подъем головного конца кровати и избегание приема пищи за 2-3 часа 




3. Повседневное обязательное исключение пищи, которая вызывает реф-
люкс (включая шоколад, алкоголь, кислую и/или острую пищу) не реко-




Последнее положение основано на результатах 
систематизированного обзора 44 исследований. По данным 12 
исследований, такой фактор, как курение, двух исследований – 
шоколад, двух исследований – сладкие напитки, трех исследований – 
положение лежа на правом боку снижают тонус нижнего пищеводного 
сфинктера. Как ни удивительно, вопреки традиционным взглядам, не 
оказывают существенного влияния на тонус нижнего пищеводного 
сфинктера прием алкоголя (16 исследований), кофе или кофеина (14 
исследований), острой пищи (2 исследования), цитрусовых (3 
исследования) и жирной пищи (9 исследований). В то же время 
доказано, что длительность регистрации рефлюкса кислоты в пищевод 
возрастает при курении и употреблении алкоголя в дополнение к 
приему шоколада и жирной пищи. 
Доказано, что снижение массы тела приводит к уменьшению 
симптоматики ГЭРБ. Показанием для снижения массы тела является 
ИМТ > 25. 
 
Рекомендация 
4. 8-недельный курс ИПП является терапией выбора при наличии клини-
ческих симптомов или эрозивного эзофагита. Различные ИПП сущест-
венно не отличаются по эффективности 
1А 
 
В США омепразол, лансопразол и омепразол-натрия бикарбонат 
являются безрецептурными, а рабепразол, пантопразол, эзомепразол и 
декслансопразол отпускаются только по рецептам. Мета-анализы не 
показали существенных преимуществ какого-либо ИПП в устранении 
субъективной симптоматики и репарации эрозивно-язвенных 
поражений пищевода при ГЭРБ. В связи с хорошей доказательной базой 
это положение получило наивысший уровень качества доказательности 
и силы рекомендаций. В то же время отмечено некоторое преимущество 
эзомепразола по эффективности лечения ГЭРБ в ряду ИПП, однако 
«клиническое значение этого небольшого отличия неясно». 
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Уникальность ситуации заключается в том, что в международных 
рекомендациях регламентируется время приема лекарственного 
средства. Примечательно, что это положение о приеме препарата уже 
приводилось в международных консенсусах ранее. Такая ситуация не 
случайна, т.к. максимальная эффективность ИПП (кроме омепразол-
натрия бикарбонат и декслансопразол) возможна при рекомендованном 
режиме приема.  
 
Рекомендации 
5. ИПП с обычным освобождением должны назначаться за 30-60 мин до 
еды с целью максимально эффективного действия на рН 





6. ИПП следует назначать один раз в день перед первым приемом пищи. 
Для пациентов с частичным ответом на разовый прием ИПП возмож-
но нестандартное назначение препарата с изменением времени прие-
ма или прием ИПП два раза в сутки. Это касается пациентов с ночной 





По некоторым данным, требующим уточнения, омепразол-
натрия бикарбонат с быстрым освобождением препарата эффективнее 
обычного омепразола в лечении ночного кислотного прорыва, если 
назначается перед сном. Декслансопразол можно принимать независимо 
от приема пищи.  
 
Рекомендации 
7. Отсутствие ответа на ИПП требует дообследования пациента 2С 
8. У пациентов с частичным ответом на ИПП увеличение дозы за счет 
приема два раза в день или замена препарата на другой из этой же 
группы может привести к дополнительному уменьшению симптома-
тики 
2С 
9. Поддерживающая терапия ИПП должна назначаться пациентам с 
ГЭРБ в случаях появления симптоматики этого заболевания при отме-
не препарата или при наличии осложнений – эрозивного эзофагита или 
пищевода Барретта. 
Пациентам, которые требуют длительного лечения ИПП, включая 
интермиттирующее и терапию по требованию, препарат следует на-






10. Антагонисты Н2-рецепторов могут использоваться в качестве под-
держивающей терапии у пациентов без эрозивной болезни, если такое 
лечение приводит к уменьшению изжоги. 
При стандартном лечении ИПП (прием лекарственного средства ут-
ром) антагонисты Н2-рецепторов при необходимости могут использо-
ваться в качестве дополнительной терапии перед сном у отдельных 
пациентов с объективно доказанным ночным рефлюксом, однако воз-
можно развитие снижения чувствительности к антагонистам Н2-








Выраженное снижение антисекреторного эффекта антагонистов 
Н2-рецепторов может развиться уже через 1-2 недели применения этих 




11. Лечение ГЭРБ, отличное от кислотосупрессии, включая прокинетики 
и/или баклофен, не должно использоваться без диагностического об-
следования 
2В 
12. Сукральфат не имеет значения за исключением случаев беременных 
женщин 
2В 
13. ИПП безопасны у беременных женщин, если имеется показание для 




В комментариях рекомендаций из числа прокинетиков 
рассматриваются метоклопрамид и домперидон. Отмечено, что при 
отсутствии замедленной желудочной эвакуации роль прокинетиков в 
лечении ГЭРБ вызывает сомнения. При хорошем клиническом эффекте 
возможно использование прокинетиков, однако следует учитывать их 
побочные эффекты. Американская организация по контролю за 
качеством лекарственных средств и пищевых продуктов (Food and Drug 
Administration – FDA) не утвердила домперидон в качестве 
лекарственного средства для лечения ГЭРБ. При назначении 
домперидона следует исключить у пациента синдром удлинения QT из-
за весьма редко отмеченной, но возможной опасности аритмий и 
внезапной сердечной смерти. 
Баклофен – агонист GABA(b)-рецепторов, снижает частоту 
периодов кратковременной релаксации нижнего пищеводного 
сфинктера и эпизодов рефлюкса. В ряде исследований убедительно 
показан убедительный клинический эффект препарата, в том числе, при 
устойчивости к лечению ИПП. В тоже время пока нет исследований с 
большой длительностью наблюдений, а также отсутствует разрешение 
FDA на лечение ГЭРБ баклофеном. Принимая во внимание последние 
обстоятельства, эксперты пришли к мнению не рекомендовать баклофен 
для обычного лечения ГЭРБ. 
 
Хирургическое лечение 
Хирургическое лечение включает лапароскопическую 
фундопликацию или бариатрическую хирургию при ожирении. К 
хирургии приходится прибегать при необходимости прекратить 
медикаментозное лечение, наличии большой грыжи пищеводного 
отверстия диафрагмы, побочных эффектах медикаментозной терапии 
ГЭРБ, рефрактерной к медикаментозной терапии. Есть основания 
предполагать, что оперативное лечение показано также пациентам с 
некислотным рефлюксом на фоне ИПП по данным пищеводного рН-
импедансного мониторирования. Наибольший эффект от 
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хирургического лечения наблюдается у пациентов с типичными для 
ГЭРБ симптомами изжоги и/или регургитации, отвечающими на 
лечение ИПП. Хороший эффект от оперативного лечения можно также 
предполагать, если изменения при суточной рН-метрии, хорошо 
коррелируют с клиническими симптомами. После хирургического 
лечения ГЭРБ количество пациентов, прибегающих к фармакотерапии, 




1. Хирургический метод является вариантом лечения ГЭРБ, дающим 
длительный эффект 
1A 
2. Хирургическое лечение ГЭРБ не рекомендуется пациентам, не отве-
чающим на лечение ИПП  
1A 
3. Перед оперативным лечением суточная рН-метрия обязательно 
должна быть проведена пациентам с неэрозивной ГЭРБ. Всем паци-
ентам перед операцией необходимо выполнить манометрию для ис-
ключения ахалазии или склеродермически-подобного пищевода 
1В 
 
4. В случае тщательного подбора показанных для оперативного лечения 
пациентов и выполнения операции опытным специалистом, хирурги-
ческий метод лечения также эффективен, как фармакотерапевти-
ческий 
1A 
5. Пациентам с ожирением, предполагающим подвергнуться оператив-
ному лечению в связи с ГЭРБ, должна быть проведена бариатриче-
ская хирургия. Шунтирование желудка является предпочтительной 
операцией у этих пациентов 
1В 
6. Используемое в настоящая время эндоскопическое лечение и безраз-
резная трансоральная фундопликация не могут быть рекомендованы 
как альтернатива фармакотерапии или традиционному хирургиче-
скому лечению  
1В 
 
В рекомендациях указано, что при выборе хирургического метода 
лечения больные могут столкнуться с дополнительными рисками, в том 
числе ранней послеоперационной смерти. Наиболее частым 
осложнением фундопликации (в 15-20% случаев) является синдром 
скопления газа в желудке (gas-bloating syndrome) из-за затрудненности 
отрыжки. Как известно, после фундопликации рвота и отрыжка 
становятся невозможны или затруднены. Последний мета-анализ 
показал, что послеоперационная дисфагия или невозможность рвоты 
значительно реже встречаются после парциальной фундопликации в 
сравнении с тотальной. Кохрейновский обзор показал, что качество 
жизни выше после оперативного лечения ГЭРБ, чем при 
фармакотерапии. Эффект от хирургического лечения при 
внепищеводных проявлениях ГЭРБ наблюдается у тех пациентов, 
которые отвечали на лечение ИПП. 
В связи со значительной распространенностью ожирения, 
операции по ее лечению (gastric bypass – шунтирование желудка) у 
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пациентов ГЭРБ становятся более частыми, чем фундопликация по 
Ниссену. 
Эндоскопическое лечение ГЭРБ развивается, но пока не доказало 
долгосрочную эффективность. Это лечение включало радиочастотное 
воздействие на нижний пищеводный сфинктер, инъекции силикона в 
нижний пищеводный сфинктер и эндоскопическое наложение на него 
шва, причем FDA давало разрешения на устройства (Endocinch и 
Plicator) для этих целей, которые сейчас не используются и не произво-
дятся. От всех этих методов в американской практике пришлось отка-
заться из-за их недостаточной эффективности. Новым альтернативным 
эндоскопическим методом стала безразрезная трансоральная фундопли-
кация (transoral incisionless fundoplication – TIF), использующая различ-
ные варианты для неинвазивного создания антирефлюксного клапана. К 
сожалению, пока недостаточно данных об отдаленных результатах без-
разрезной трансоральной фундопликации, поэтому эксперты не смогли 
рекомендовать этот метод лечения для широкого применения. 
В последнее время наиболее перспективным считается устройство 
«LINX Reflux Management system», предназначенное для создания 
утолщенного клапана, препятствующего забросу содержимого желудка 
в пищевод. Усиление нижнего пищеводного сфинктера достигается с 
помощью миниинвазивной лапароскопической имплантации этого уст-
ройства. Последнее представляет собой браслетоподобную конструк-
цию, включающую покрытые титаном шарики с магнитными сердечни-
ками, которые притягиваются друг к другу и затрудняют открытие 
сфинктера пищевода под действием возможного рефлюкса. Когда паци-
ент глотает пищу, движение мышц разъединяет магнитные шарики и 
содержимое пищевода попадает в желудок. Метод показал хорошую 
эффективность в лечении ГЭРБ и одобрен FDA. 
 
Внепищеводные проявления гастроэзофагеальной рефлюксной 
болезни: астма, хронический кашель и ларингит 
Монреальский консенсус зафиксировал связь ГЭРБ с астмой, 
хроническим кашлем и ларингитом. Вместе с тем была отмечена 
этиологическая многофакторность этих расстройств, не сводящаяся 
только к ГЭРБ. 
Эпидемиологические исследования доказали высокую частоту 
ассоциации ГЭРБ с бронхиальной астмой и хроническим кашлем, но 
причинно-следственная связь остается неясной. По данным одного из 
когортных исследований установлено, что ГЭРБ может быть причиной 
хронического кашля, не имеющего явной причины, в 21-41% случаев. 
Большое популяционное исследование выявило повышение отношения 
шансов в сравнении с контролем для фарингита (OR = 1.60), афонии 
(OR = 1.81) и хронического ларингита (OR = 2.01) в случаях эзофагита 





1. ГЭРБ может рассматриваться как возможный ко-фактор у па-
циентов астмой, хроническим кашлем или ларингитом. Должно 
быть предпринято тщательное обследование всех пациентов, 
имеющих астму, не связанную с ГЭРБ 
1В 
2. Диагностика рефлюксного ларингита должна осуществляться 
только по данным ларингоскопии 
1В 
3. Пробное лечение ИПП рекомендуется для лечения экстраэзофаге-
альных симптомов у пациентов, которые имеют типичную ГЭРБ 
1С 
4. Эзофагогастродуоденоскопия не рекомендуется для установления 
ГЭРБ-зависимой астмы, хронического кашля или ларингита 
1С 
5. Мониторирование рефлюкса должно осуществляться перед проб-
ным лечением ИПП у пациентов без типичных симптомов ГЭРБ 
2С 
6. Не отвечающие на пробное лечение ИПП пациенты должны 
пройти дополнительное обследование 
2С 
7. Хирургическое лечение, как правило, не должно использоваться для 
лечения экстраэзофагеальных симптомов у пациентов, которые 
не отвечают на лечение ИПП 
1В 
 
Монреальским консенсусом была подтверждена редкость 
ситуации наличия внепищеводных расстройств при отсутствии 
типичных пищеводных симптомов ГЭРБ. Поэтому всем пациентам с 
астмой, хроническим кашлем и ларингитом необходимо исследование 
по выявлению причины заболевания, не связанной с ГЭРБ. Если 
амбулаторная (суточная) рН-метрия не выявляет связи рефлюкса и 
проявлений внепищеводных проявлений ГЭРБ, следует искать другие 
причины астмы, хронического кашля и ларингита. ГЭРБ может 
сопутствовать астме, хроническому кашлю или ларингиту, не являясь 
их причиной, а также быть одним из факторов, способствующих 
возникновению и поддержанию этих заболеваний. Наличие даже 
эрозивной ГЭРБ не означает, что она является причиной имеющегося у 
пациента астмы, хронического кашля или ларингита. 
Для доказательства связи рефлюкса и внепищеводных симптомов 
используется рН-метрическое мониторирование и оценка приступов 
астмы или кашля с последующим определением предложенных около 
20 лет назад показателей – индекса симптомов и вероятности 
ассоциации симптомов. 
Рефрактерность к ИПП при внепищеводных проявлениях ГЭРБ 
предполагает безуспешное лечение этими препаратами в течение 2-3 
мес. 
 
Потенциальный риск от приема ингибиторов протонной помпы 
Побочные эффекты ИПП в виде головной боли, диареи и 
диспепсии наблюдаются менее чем у 2% пациентов. Замена 
использованного ИПП на другой может быть осуществлена у этих 
пациентов, как и у тех, которые не отреагировали на примененный 
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препарат этой группы. Исследований, подтверждающих обоснованность 
таких рекомендаций, мало. 
 
Рекомендации 
1. При появлении побочных эффектов от ИПП может быть осуществ-
лена его замена 
2С 
2. Пациенты с остеопорозом могут продолжать лечение ИПП. Опас-
ность остеопороза и перелома шейки бедра не должны влиять на ре-
шение продолжать длительное лечение ИПП, кроме случаев с наличи-
ем других факторов риска перелома шейки бедра 
1В 
3. Лечение ИПП может быть фактором риска возникновения инфекции 
Clostridium difficile и поэтому должно использоваться с осторожно-
стью у пациентов, имеющих повышенный риск этой инфекции 
1В 
 
4. Кратковременное применение ИПП может повышать риск возникно-
вения внебольничной пневмонии. Такой риск отсутствует у пациен-
тов, длительно принимающих ИПП 
2В 
 
Известна ассоциация витаминной и минеральной недостаточности 
с приемом ИПП. Возможность дефицита витамина В12 может 
возникнуть в связи с тем, что абсорбция кобаламина требует соляной 
кислоты и пепсина, причем последний необходим для расщепления 
белков, в комплексе с которыми кобаламин поступает с пищей. 
Имеются обзоры, демонстрирующие отсутствие связи длительного 
приема ИПП и дефицита витамина В12, однако у пожилых людей такой 
побочный эффект имеется. Логично ожидать дефицит железа при 
использовании ИПП, однако при отсутствии определенных заболеваний 
железодефицитная анемия не развивается. 
В 2010 г. FDA указала на потенциальную опасность костных 
переломов при длительном использовании ИПП. Снижение 
кислотопродукции приводит к уменьшении. Освобождения 
ионизированного кальция из кальциевых солей и белковых соединений. 
Есть данные, что ИПП ингибируют опосредованную остеокластами 
резорбцию кости. Анализ оценки связи приема ИПП и переломов 
убедительно не показал связи непосредственно с остеопорозом, причем 
имеющаяся некоторая ассоциация может быть объяснена общими 
независимыми факторами риска. В двух мета-анализах 2011 г. 
установлен весьма незначительно повышенный риск переломов 
(OR = 1.2), однако анализируемые исследования имели выраженную 
гетерогенность, что ограничивает ценность таких выводов. 
Снижение кислотопродукции может влиять на кишечную микро-
флору. Установлено многократное увеличение относительного риска 
появления инфекций Salmonella , Campylobacter jejuni , Escherichia coli , 
Clostridium difficile на фоне лечения ИПП. 
Существуют мета-анализы и систематизированные обзоры, пока-
зывающие некоторое увеличение риска внебольничных пневмоний при 
использовании ИПП. При устранении гетерогенности рандомизирован-
ных исследований было показано, что при кратковременном приеме 
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ИПП отношение шансов (OR) составило 1.92 (95 % CI 1.40 – 2.63, р = 
0.003), а при постоянном применении – 1.11 (95 % CI 0.90 – 1.38), р < 
0.001, на основании чего экспертами было сделана рекомендация № 4 
этого разделе. 
 
Клопидогрел и ингибиторы протонной помпы 
 
Рекомендации 
5. Эффект лечения ИПП не снижается у пациентов, принимающих кло-




Весьма важной проблемой, вызывавшей на протяжении 
последних 5 лет острые дискуссии среди кардиологов и 
гастроэнтерологов является взаимодействие клопидогрела и ИПП. 
В октябре 2008 г. в журнале «Circulation» был опубликован 
консенсус 2008 г. ACCF (American College of Cardiology Foundation) 
/ACG (American College of Gastroenterology) /AHA (American Heart As-
sociation) по снижению гастроинтестинального риска от 
антиагрегантной терапии и НПВС, в котором указана необходимость 
применения ИПП при назначении клопидогрела в случае наличия 
факторов риска желудочно-кишечного кровотечения. Однако вскоре 
стали появляться публикации о нецелесообразности такой комбинации. 
Неблагоприятное действие ИПП на антиагрегантный эффект 
клопидогреля связано с общими путями метаболизма, а именно, 
влиянием на ферментную систему CYP2C19. Большинство ИПП 
метаболизируется преимущественно через эту ферментную систему. 
Клопидогрель, как и ИПП, является пролекарством, 85% его 
метаболизируется эстеразами в неактивную форму. Оставшаяся часть 
клопидогреля метаболизируется группой CYP (P450) ферментов, в том 
числе CYP2C19 и CYP3A4, которые являются основными 
метаболическими путями для ИПП. В результате этих превращений 
образуется активный метаболит клопидогреля, который воздействует на 
P2Y12 рецепторы тромбоцитов и обусловливает антиагрегационный 
эффект. Экспериментальные исследования in vitro показали снижение 
антиагрегационного эффекта клопидогреля в присутствии ИПП. 
Ослабление кардиопротективного эффекта клопидогреля и 
увеличение частоты повторных инфарктов миокарда в случае 
совместного применения с омепразолом было показано рядом 
исследований, в том числе OCLA (Influence of Omeprazole on the Anti-
platelet Action of Clopidogrel Associated to Aspirin) и американскими 
учеными во главе с S.Dunn (2008) в исследовании CREDO. В то же 
время отдельные особенности дизайна этих исследований 
критиковались, а в американском исследовании E.Aubert с соавт. (2008) 
по результатам анализа национальной базы данных MEDCO 
обсуждаемые положения убедительно не подтвердились. 
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В 2009 г.-2010 г. FDA и Европейское Медицинское Агентство 
(EMEA) отметили опасность побочных сердечно-сосудистых эффектов 
при совместном применении клопидогрела и ИПП, в частности, 
омепразола, лансопразола и эзомепразола.  
Однако в последние годы были проведены мета-анализы, которые 
не подтвердили опасность сочетания ИПП и клопидогрела. По анализу 
26 исследований, ориентируясь на первичные (инфаркт миокарда, 
инсульт, окклюзия стентов и смерть) и вторичные конечные точки 
(повторная госпитализация из-за сердечно-сосудистой симптоматики 
или для выполнения реваскуляризации) не обнаружено увеличение 
риска возрастания сердечно-сосудистых событий при назначении ИПП 
совместно с клопидогрелем. Отличия риска (RD) при исключении из 
анализа декслансопразола отсутствовало (RD = 0.0). Мета-анализ по 
первичным и вторичным конечным точкам, а также их комбинации  
показал практически отсутствие повышения риска от приема ИПП на 
фоне клопидогрела (DR = 0.02; 0.02 и 0.05, соответственно). Более 
поздние мета-анализы также не выявили такого повышения риска. 
Последний систематизированный обзор по этой теме, вышедший после 
опубликования американских рекомендаций, подытожил последние 
публикации. Установлен ряд неблагоприятных с точки зрения 
предотвращения тромбообразования патофизиологических эффектов 
ИПП на фоне применения клопидогрела: уменьшение степени падения 
индекса реакционной способности тромбоцитов, снижение 5-дифосфат-
индуцируемой агрегации тромбоцитов, повышение реактивности P2Y12 
рецепторов тромбоцитов и более высокий риск резистентности к 
клопидогрелю. В то же время отсутствовали отличия в частоте 
сердечно-сосудистых осложнений в группе пациентов, принимающих 
клопидогрел от группы, где использовался клопидогрел в сочетании с 
ИПП (OR: 1.07; 95% CI: 0.44–2.59; р = 0.88), а частота желудочно-
кишечных осложнений в последней группе была ниже (OR: 0.16; 95% 
CI: 0.04–0.62; р = 0.008). Сделан вывод об ослаблении эффекта 
клопидогрела при введении ИПП, но отсутствии клинического значения 
таких влияний на сердечно-сосудистые события. На основании мета-
анализов эта рекомендация имеет максимальный уровень силы и 
качества доказательности, т.е. в ближайшие годы обсуждаемое 
положение не изменится. 
 
Гастроэзофагеальная рефлюксная болезнь, рефрактерная к 
ингибиторам протонной помпы 
Эксперты отметили увеличивающееся количество пациентов с 
симптомами ГЭРБ, у которых лечение ИПП не дает ожидаемого 
эффекта. На сегодняшний день нет четкого определения термина 
«рефрактерная к лечению ГЭРБ» («рефрактерная ГЭРБ»). Понятно, что 
оценка эффекта от лечения может зависеть особенностей симптоматики, 
режима назначения ИПП (обычная или удвоенная доза), частичное или 
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полное отсутствие эффекта от лечения. Фактически наличие 
рефрактерной ГЭРБ определяется пациентом на основании своего 
неудовлетворительного самочувствия из-за рефлюксов. Около 30-40% 
пациентов отмечают сохранение какой-либо симптоматики при лечении 
ГЭРБ. При атипичной симптоматике рефрактерность к лечению ГЭРБ 
наблюдается чаще. Другими факторами, ассоциированными с 
рефрактерностью к лечению, являются большая длительность 
заболевания, плохая приверженность фармакотерапии (compliance) и 
ожирение. На взгляд автора этих строк (С.П.), целесообразно 
придерживаться позиции, аналогичной той, которая была выработана 
кардиологами при характеристике резистентной артериальной 
гипертонии. Вероятно, следует различать: 1) рефрактерную ГЭРБ, когда 
диагноз верный и лечение соблюдается в полном объеме; 
2) неконтролируемую, или псевдорефрактерную ГЭРБ, когда 
лекарственные препараты назначаются в неполном объеме; 




1. Прежде всего, при рефрактерной ГЭРБ требуется оптимизировать 
лечение ИПП 
1С 
2. Эзофагогастродуоденоскопия должна быть выполнена у рефрак-
терных к лечению пациентов с типичными или диспепсическими 
симптомами для исключения заболеваний, не связанных с ГЭРБ 
2С 
3. У пациентов с сохраняющимися, несмотря на лечение, внепищевод-
ными симптомами ГЭРБ, этиология патологии должна быть 
уточнена с привлечением оториноларинголога, пульмонолога и ал-
лерголога 
1С 
4. Пациенты с рефрактерностью к лечению и отрицательными ре-
зультатами эндоскопии при типичных проявлениях заболевания или 
отрицательными результатами исследований у оториноларинголо-
га, пульмонолога и аллерголога при атипичных проявлениях ГЭРБ 
должны пройти амбулаторное мониторирование рефлюкса 
1С 
5. Мониторирование рефлюкса при отсутствии лечения может быть 
выполнено различными методами длительной рН-метрии. 
Мониторирование рефлюкса на фоне лечения должно выполняться 
импедансной рН-метрией для того, чтобы была возможность реги-




6. В случаях рефрактерности к лечению при ГЭРБ с сохраняющимися 
доказанными рефлюксами, вызывающими клинические проявления, 
должно быть применено дополнительное антирефлюксное лечение, 
которое может включать хирургические методы или препараты, 
влияющие на релаксацию нижнего пищеводного сфинктера (аго-
нист GABA(b)-рецепторов) 
Пациенты с предполагаемой рефрактерностью к лечению и имею-
щие отрицательные результаты на наличие рефлюкса по данным 










































































фагит и проч. 
 














Приверженность к лечению ИПП, с которым первоначально 
пациент согласился на визите к врачу (adherence), в дальнейшем 
составила только 60% по данным масштабного исследования, 
проведенного в США. Оптимальное время приема ИПП соблюдали 
только 46% пациентов. 
Авторы рекомендаций предложили алгоритм диагностики у 
пациентов с ГЭРБ, рефрактерной к лечению ИПП (рис 1.). Отсутствие 
приема ИПП предполагает их отмену за 7 дней до исследования.  
Общепринятым исследованием является катетерный метод 
суточной рН-метрии, однако существует и бескатетерная методика 
эндоскопической фиксации миниатюрного датчика Bravo на слизистой 
оболочке пищевода. Импедансная рН-метрия заключается в получении 
сочетанной информации о рН и об окружающем сопротивлении 
(импедансе), зависящем от наличия рядом с датчиком жидкостного 
содержимого, что позволяет оценить кислотный и некислотный 
рефлюкс. Известно, что резистентная к лечению неэрозивная ГЭРБ 
может иметь три причины: 1) есть рефлюкс, есть микроскопические 
изменения слизистой оболочки пищевода; 2) патологического рефлюкса 
нет, но при эпизодах физиологического рефлюкса есть ощущения, т.е. 
«гиперсенситивный пищевод»; 3) патологического рефлюкса нет, при 
эпизодах рефлюкса нет ощущений, плохой ответ на ИПП, т.е. имеется 
«функциональная изжога» (наблюдается редко). Таким образом, в ряде 
случаев причина жалоб, соответствующих ГЭРБ, соответствует таковой 
при функциональной диспепсии. 
 
Осложнения гастроэзофагеальной рефлюксной болезни 
 
Рекомендации 
1. Лос-Анджелесская классификационная система должна использо-
ваться при эндоскопическом описании эзофагита. 
Пациенты со степенью тяжести эзофагита А по Лос-Анджелесской 





2. Повторная эндоскопия должна быть выполнена у пациентов с тя-
желой эрозивной рефлюксной болезнью после курса антисекреторной 
терапии для исключения эзофагита Барретта 
2С 
 
Лос-Анджелесская классификация эзофагита показала хорошую 
воспроизводимость при проведении исследования разными 
специалистами и становится наиболее популярной во всем мире. 
Степени тяжести А и В по этой классификации рассматриваются как 
легкие, а С и D – как тяжелые. Повторная эндоскопия обязательна при 
тяжелом эзофагите и желательна при АВ степени через 2 мес после 
лечения ИПП. При неэрозивной ГЭРБ в случае отсутствия вновь 






3. Продолжительная терапия ИПП рекомендуется после проведения 
дилятации у пациентов с пептической стриктурой для уменьшения 
дисфагии и необходимости повторных дилятаций 
1В 
4. Инъекции кортикостероидов в места стриктур могут применяться 
при тяжелых стриктурах, вызванных ГЭРБ 
2С 
 
Пептические стриктуры, как отмечено в комментариях к 
рекомендациям, наблюдаются нередко и возможно связаны с широким 
использованием антисекреторных средств. Чаще возникают у 
европеоидов, пожилых, длительно не лечивших ГЭРБ пациентов. 
Обычная локализация – в области Z-линии – место перехода 
многослойного плоского эпителия в однослойный цилиндрический. При 
эндоскопических инъекциях вводят 40 мг триамсинолона, растворенных 
в 1 мл, в область стриктуры, в 4 квадранта. 
 
Рекомендации 
5. Лечение ИПП рекомендуется после проведения дилятации в ниж-
ней части пищевода при нижнем пищеводном кольце Schatzki 
2С 
6. Скрининг на пищевод Барретта показан у пациентов с его высо-
ким риском на основании критериев эпидемиологического исследо-
вания 
2В 
7. Клинические проявления ГЭРБ при пищеводе Барретта лечатся 
так же, как и при отсутствии пищевода Барретта 
1В 
8. Пациенты с пищеводом Барретта, обнаруженном при эндоскопии, 




Кольца Шацкого (Schatzki rings) – утолщение преимущественно 
мышечной оболочки пищевода до 2 см выше гастроэзофагеального 
соединения (тип А) и/или утолщение слизистой оболочки в области Z-
линии (тип B), что приводит к сужению пищевода. Может протекать 
бессимптомно или проявляться дисфагией. Наблюдается примерно у 6-
15% взрослых людей, подвергшихся соответствующим обследованиям. 
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Глава 4. Диагностика и лечение 
инфекции Helicobacter pylori: 
положения Маастрихт IV-




Современная медицина решает тактические и стратегические 
вопросы диагностики и лечения заболеваний с позиций доказательной 
медицины. Нормативно эти положения формулируются в виде 
международных согласительных документов. Типичным примером 
такого развития в гастроэнтерологии является серия Маастрихтских 
Консенсусов, посвященных ведению пациентов с инфекцией 
Helicobacter pylori (H.pylori). 
Первые рекомендации были приняты в 1996 г. в Голландии 
(г. Маастрихт) для европейских стран. В 2000 г. Европейская группа по 
изучению Helicobacter pylori (EHPSG) организовала совещание с 
участием врачей общей практики из стран Европы, представителей 
Национальных Гастроэнтерологических обществ, специалистов и 
экспертов со всего мира, с целью принятия современного руководства 
по диагностике и лечению инфекции H.pylori. Материалы этой встречи 
известны как Консенсус Маастрихт II и стали настольными для 
гастроэнтерологов многих стран. Появление новых рандомизированных 
исследований, систематизированных обзоров и метаанализов 
потребовало проведение новой встречи экспертов, которая прошла 17-
18 марта 2005 г. во Флоренции. В конференции участвовало 50 
экспертов из 26 стран, в том числе специалисты первичного 
терапевтического звена. В результате встречи был принят Консенсус 
Маастрихт III.  
11–13 ноября 2010 г. во Флоренции прошло очередное 
международное собрание 44 экспертов, изучающих хеликобактерную 
инфекцию. Специалисты из 24 стран определили стратегию 
менеджмента инфекции Helicobacter pylori (H. pylori). В результате был 
выработан Маастрихт-4-Флорентийский Консенсус, а руководители 
рабочих групп во главе с профессором Магдебургского университета 
Peter Malfertheiner впервые публично представили сообщения-отчеты о 
ходе формирования согласительных документов на Европейской 
гастроэнтерологической неделе (Стокгольм, Швеция, 20–24 октября 
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2011 г.). Наиболее полный вариант текста существует на сайте журнала 
«Gut» под авторством Peter Malfertheiner с коллегами и EHSG. 
Было отмечено, что актуальность исследования хеликобактерной 
инфекции сохраняется. С конца 90-х годов ежегодно в мире появляется 
около 1400 журнальных статей, посвященных этой проблеме. Судя по 
количеству публикуемых рефератов различных международных конфе-
ренций, хеликобактерная тематика имела спад в 2003–2004 г.г., но в по-
следующем интерес опять возрос. 
Цель последнего Маастрихтско-Флорентийского Консенсуса оп-
ределялась как всесторонний и глобальный поиск подходов для реше-
ния ключевых проблем ведения хеликобактерной инфекции. Ключевые 
вопросы, рассмотренные рабочими группами Консенсуса Маастрихт-4, 
касались роли врача первого звена (врача общей практики, участкового 
терапевта), специалиста-гастроэнтеролога и системы здравоохранения в 
менеджменте инфекции H. pylori. Отмечено, что положения нового 
Консенсуса являются продолжением позиций предыдущих. Были созда-
ны 3 рабочие группы, каждая из которых обсуждала определенный круг 
вопросов: 1) клинические варианты, показания и противопоказания к 
лечению при хеликобактерной инфекции, при этом рассматривалась га-
стродуоденальная патология – диспепсия, гастроэзофагеальная реф-
люксная болезнь (ГЭРБ), гастропатия при использовании нестероидных 
противовоспалительных средств (НПВС) и аспирина, внежелудочно-
кишечные проявления, а также системные связи органов и систем при 
хеликобактерной инфекции; 2) диагностика и лечение инфекции 
H. pylori, вопросы бактериальной резистентности, альтернативы и до-
полнения к лечению (пробиотики); 3) H. pylori и рак желудка – подход с 
позиций доказательной медицины, предупреждение рака желудка, 
скрининг. 
Отмечено, что появились новые условия: демографические изме-
нения в Европе, миграция населения, а также изменения потребности и 
возможности лабораторного тестирования. 
Доказательная база в цитируемой части положений Консенсуса 
основывалась не более чем на 10 самых убедительных исследованиях. 
Для каждого положения или рекомендации оценивалась их сила (сте-
пень, уровень). Положение считалось принятым, если согласие было 
достигнуто не менее чем у 70% всех присутствующих. Положения име-
ют уровень доказательности и степень рекомендаций, соответствующий 
стандартным требованиям доказательной медицины. 
Ниже приводятся основные обсуждаемые вопросы, ответы (поло-
жения) экспертов Консенсуса и комментарии авторов данного пособия, 
которые могут быть уместны для адаптированного понимания пробле-
мы в наших условиях. Под «экспертом» понимается соавтор Мааст-
рихтско-Флорентийского Консенсуса. Положения точно соответствуют 
оригинальным, какие-то отличия от последних могут быть связаны с 
особенностями перевода. Названия глав соответствуют и разделов в ря-
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де случаев не имеют точного эквивалента в материалах Консенсуса и 
введены для облегчения восприятия материала. Имеющаяся по отдель-
ным позициям формулировка вопросов соответствует таковой, пред-
ставленной экспертам Консенсуса. В случаях, когда в обсуждении име-
ло принципиальное значение точное цитирование позиции авторов Кон-
сенсуса, оно приводится в кавычках или указывается экспертное автор-
ство комментария. Кроме исследований, которые использовали авторы 
Консенсуса для подтверждения своих положений, в комментариях при-
ведены и обсуждены работы, которые опубликованы после принятия 
Консенсуса. Как правило, эти работы подтверждают положения Кон-
сенсуса. 
Особенности ведения пациентов с инфекцией 
Helicobacter pylori при диспепсии, гастроэзофагеальной 
рефлюксной болезни, внежелудочно-кишечных проявлениях 
и использовании нестероидных противовоспалительных 
средств 
Диспепсия, стратегия «test and treat» 
Вопрос 
Должна ли стратегия «test and treat» использоваться у всех паци-
ентов с впервые выявленной диспепсией?  
Положение 1 
Стратегия «test and treat» является предпочтительной для необ-
следованной диспепсии в популяциях, где распространенность хелико-
бактерной инфекции высокая, т.е. превышает 20%. С экономических 
позиций такой подход является оптимальным, однако обязательным ус-
ловием его использования является отсутствие у пациентов симптомов 
тревоги. Кроме того, ключевое значение для возможности применения 
стратегии «test and treat» имеет молодой возраст пациента, конкретная 
граница которого определяется уровнем заболеваемости раком желудка 
в регионе. 
Уровень доказательности: 1а, степень рекомендаций: А. 
Положение 2 
Основными неинвазивными методиками диагностики H. pylori 
при использовании стратегии «test and treat» являются уреазный дыха-
тельный тест и моноклональное определение хеликобактерного антиге-
на в кале. Надежные серологические методы также могут использовать-
ся. 
Уровень доказательности: 2а, степень рекомендаций: В. 
Комментарии 
Стратегия «test and treat» («диагностируй и лечи») предполагает 
при отсутствии симптомов тревоги осуществление неинвазивной диаг-
ностики хеликобактерной инфекции без выполнения верхней эндоско-
пии (фиброэзофагогастродуоденоскопии), а затем, если результат ока-
зывается положительным, – проведение эрадикационной терапии. Как 
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правило, диагностика H. pylori в таких случаях осуществляется уреаз-
ным дыхательным тестом (UBT), который у нас мало распространен. В 
соответствии с Маастрихтским-3 и Маастрихтским-4 Консенсусами 
возможно также использование при этом для диагностики H. pylori ис-
пользование методика ИФА в кале. Как указано в комментариях экспер-
тов, чувствительность UBT составляет 88-95%, специфичность – 95-
100%, для диагностики H. pylori в кале с помощью ИФА диагностиче-
ские показатели составляют соответственно 94% и 92%. 
Проблема «test and treat» при ведении пациентов с функциональ-
ной диспепсией неоднократно обсуждалась в русскоязычной литературе 
еще тогда, когда ни в Римском, ни в Маастрихтском консенсусах не бы-
ло конкретных оговорок о необходимости увязки возможности исполь-
зования такого подхода с заболеваемостью раком желудка. На сего-
дняшний день у нас инфицированность популяции значительно выше, 
чем в Западной Европе, существенно превышает 20%, поэтому страте-
гия «test and treat» формально правомочна для использования. В то же 
время заболеваемость раком желудка также значительно выше, что ог-
раничивает использование стратегии «test and treat» по отношению к 
пожилым H. pylori–позитивным пациентам. 
В соответствии с Римским-3 Консенсусом ведение пациентов с 
диспепсией по стратегии «test and treat» возможно в возрасте до 45-55 
лет. В процессе обсуждения этого положения Консенсуса Маастрих-4 
для Западной Европы граничным возрастом названо значение в 50 лет. 
В регионах с высоким уровнем заболеваемости H. pylori и раком желуд-
ка рядом авторов рекомендовано снизить указанный возрастной порог 
до 35-40 лет или даже 30-35 лет. Заболеваемость раком желудка среди 
возрастной группы моложе 30 лет очень низкая, поэтому, вероятно, этот 
возраст может быть у нас граничным для выбора стратегии «test and 
treat». Однако на сегодняшний день отсутствуют исследования и анализ, 
который позволил бы доказательно определить возрастную границу, т.е. 
точку cut-off возраста, до которого возможно обойтись без эндоскопии у 
пациентов с диспепсией при отсутствии симптомов тревоги. 
В недавно опубликованных уточненных алгоритмах Римского 
фонда стратегия «test and treat» рассматривается как стандартная для 
США и стран Западной Европы. 
В соответствии с Азиатско-Тихооканским-2 Консенсусом по ве-
дению пациентов с инфекцией H. pylori в случае необследованной дис-
пепсией стратегия «test and treat» приемлема с уровнем согласия 78%, 
уровнем доказательности 1А и степенью рекомендаций А. В обсужде-
нии этого положения эксперты указали, что при не диагностированной 
гастродуоденальной язве проведение эрадикационного лечения прине-
сет пользу. Что касается рака желудка, то в этом случае ситуация более 
сложная. На ранних стадиях рака желудка симптомов диспепсии, как 
правило, нет. При выработке стратегии обследования следует учитывать 
возраст пациентов, заболеваемость раком желудка в регионе и доступ-
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ность эндоскопии. Однако ключевое значение в странах с высокой за-
болеваемостью раком желудка должны иметь фундаментальные скри-
нинговые программы. Стратегия «screen and treat» («скринируй и лечи») 
в такой ситуации является оптимальной с уровнем согласия 100%, 
уровнем доказательности 1b и степенью рекомендаций А. Указана так-
же необходимость дальнейших исследований экономической целесооб-
разности и оценки отдаленных результатов ведения пациентов диспеп-
сией при использовании стратегии «test and treat». 
Кроме того, в комментариях к положению эксперты указали, что 
«у пациентов с повышенным риском рака желудка (возраст выше кри-
тического для региона или наличие симптомов/признаков тревоги) стра-
тегия «test and treat» не рекомендуется, а стратегия «осуществляй эндо-
скопию и лечи» («endoscopy and treat») является более предпочтитель-
ной. Такая позиция соответствует нашим требованиям в Республике Бе-
ларусь. 
Что касается особенностей различных методик диагностики хели-
кобактерной инфекции, они обсуждены во 2-й главе данного пособия. 
 
Кислотопродукция и функциональная диспепсия 
Положение 3 
Эрадикация H. pylori вызывает долговременное улучшение у 1 из 
12 инфицированных пациентов с функциональной диспепсией, что пре-
восходит результаты других методов лечения 
Уровень доказательности: 1а, степень рекомендаций: А. 
Комментарии 
Недостаточная эффективность эрадикационной терапии при 
функциональной диспепсии остается важной проблемой. После прове-
дения такого лечения и кислотосупрессивной терпии примерно у 80% 
пациентов сохраняются жалобы. В Кохрейновском обзоре под руково-
дством P.Moayyedi показано, что число пациентов, которым необходи-
мо провести лечение для получения полного конечного результата у од-
ного пациента (number needed to treat – NNT) составило при использова-
нии эрадикации 14, однако в регионах с высокой инфицированностью 
частота клинического улучшения после эрадикации, скорее всего, выше. 
В выполненном R.F.Harvey и соавт. рандомизированном исследо-
вании доказано, что после проведения эрадикационной терапии пациен-
ты в течение 2-7 лет примерно на 25% реже обращаются к врачу с жа-
лобами на диспепсию в сравнении с теми, кто получал плацебо. В то же 
время в другом рандомизированном исследовании при сравнении стра-
тегии «test and treat» с кислотосупрессивной терапией различий ни в 
клиническом эффекте, ни по финансовым затратам не было. Следует 
учитывать, что в последнем исследовании менее трети участников 
группы, к которым применялась стратегия «test and treat» имели хели-
кобактерную инфекцию, поэтому экстраполировать полученные резуль-
таты на предположительный для читателя вывод об одинаковом коли-
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честве NNT в обеих группах сравнения некорректно. Известно, что в 
проведенном ранее мета-анализе результатов лечения функциональной 
диспепсии ингибиторами протонной помпы NNT составило 8, что зна-
чительно превышает симптоматический эффект эрадикационной тера-
пии. Другое дело, что с учетом стратегической пользы для популяции, 
особенно в регионах с высокой заболеваемостью раком желудка, эф-
фект от эрадикации H. pylori имеет преимущества. 
Положение 4 
Эрадикация H. pylori может вызывать уменьшение или увеличе-
ние кислотопродукции или не влиять на нее в зависимости от характера 
воспаления слизистой оболочки желудка. 
Уровень доказательности: 2b, степень рекомендаций: B. 
Комментарии 
Эффект эрадикации на кислотопродукцию неоднозначный, т.к. 
происходят изменения, имеющие разнонаправленные действия, вклю-
чающие воздействие на гастрин и соматостатин, влияющие на кислото-
продукцию. Поэтому с учетом локализации и степени воспаления и ат-
рофии СОЖ конечный результат эрадикации на кислотопродукцию мо-
жет вызвать как повышение, так и понижение кислотопродукции. 
Гастроэзофагальная рефлюксная болезнь и Helicobacter pylori 
Положение 5 
В целом наличие инфекции H. pylori не оказывает влияние на тя-
жесть симптоматики, рецидивирование и эффективность лечения ГЭРБ. 
Эрадикация H. pylori не провоцирует проявления скрытой ГЭРБ и не 
влияет на эффективность лечения заболевания. 
Уровень доказательности: 1а, степень рекомендаций: А. 
Комментарии 
Мета-анализ M.Yaghoobi и соавт. показал, что нет связи между 
возникновением ГЭРБ и проведением эрадикации H. pylori у пациентов 
диспепсией. В той же работе установлено, что риск развития эрозивной 
ГЭРБ в анализируемой когорте в 2 раза выше при наличии язвенной бо-
лезни. 
Еще в Консенсусе Маастрихт-3 указывалось, что «эрадикация 
H. pylori не является причиной ГЭРБ. Имеется отрицательная связь ме-
жду распространенностью H. pylori и ГЭРБ в Азии, но причина такой 
взаимосвязи не ясна». 
Положение 6 
Эпидемиологические исследования показывают отрицательную 
корреляцию между распространенностью инфекции H. pylori и частотой 
рака пищевода. 
Уровень доказательности: 2a, степень рекомендаций: B. 
Комментарии 
В мета-анализе T. Rokkas и соавт. установлено, что отношение 
шансов (OR) инфекции H. pylori и частоты рака пищевода составляет 
0,52 (p<0,001). Это означает, что при наличии хеликобактерной инфек-
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ции рак пищевода встречается реже. Для cagA-позитивных штаммов эта 
закономерность хорошо срабатывает, а при наличии H. pylori, но cagA-
негативных его штаммах, снижения частоты рака пищевода не наблю-
дается. В том же мета-анализе показано, пищевод Барретта реже встре-
чается при наличии H. pylori. Плоскоклеточный рак пищевода, который, 
как известно, развивается по другим механизмам, не через этап кишеч-
ной дисплазии, не имел связи с наличием хеликобактерной инфекции. 
В то же время профессор Colm O’Morain, который представил 
доклад от группы экспертов, анализировавших эту проблему, на Евро-
пейской гастроэнтерологической неделе (2011 г.) отметил, что не ясно, 
действительно ли H. pylori оказывает защитный эффект в отношении 
рака пищевода. 
Нестероидные противовоспвалительные средства и 
Helicobacter pylori 
Положение 7 
H. pylori повышает риск возникновения неосложненных и ослож-
ненных гастродуоденальных язв у пациентов, принимающих НПВС и 
низкие дозы ацетилсалициловой кислоты (АСК). 
Уровень доказательности: 2а, степень рекомендаций: В. 
Эрадикация H. pylori снижает риск осложненных и неосложнен-
ных гастродуоденальных язв, ассоциированных с приемом НПВС или 
низких доз АСК. 
Уровень доказательности: 1b, степень рекомендаций: А. 
Положение 8 
Эрадикация H. pylori полезна для пациентов, начинающих прием 
НПВС. При язвенном анамнезе она обязательна. 
Уровень доказательности: 1b, степень рекомендаций: А. 
Вместе с тем эрадикация H. pylori не уменьшает частоту гастро-
дуоденальных язв у пациентов, уже длительно принимающих НПВС. 
Уровень доказательности: 1b, степень рекомендаций: А. 
Положение 9 
Определение H. pylori должно выполняться у пациентов, прини-
мающих АСК с язвенным анамнезом. Такие пациенты, получившие эра-
дикационную терапию в течение длительного срока наблюдения, имеют 
низкую частоту язвенных кровотечений даже при отсутствии гастро-
протективной терапии. 
Уровень доказательности: 2b, степень рекомендаций: B. 
Комментарии 
В Консенсусе Маастрихт-3 указывалось: «Для пациентов, дли-
тельное время получающих НПВС и имевших гастродуоденальную язву 
и/или язвенное кровотечение, поддерживающая терапия ингибиторами 
протонной помпы оказывает больший эффект в профилактике рециди-
вов язвы и/или кровотечения, чем эрадикация H. pylori. Эрадикация 
H. pylori является полезной для пациентов, постоянно принимающих 
НПВС, но недостаточной для полного предотвращения возникновения 
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НПВС-индуцированных язв. Эрадикация H. pylori может предохранить 
пациентов, которые будут принимать НПВС, от возникновения гастро-
дуоденальных язв и/или язвенного кровотечения». 
Таким образом, проведенные за последние годы исследования 
акцентуировали положительное значение эрадикации H. pylori у 
пациентов, принимающих НПВС или АСК. 
Helicobacter pylori и ингибиторы протонной помпы 
Положение 10 
Длительный прием ингибиторов протонной помпы (ИПП) у 
H. pylori–позитивных пациентов ассоциирован с развитием гастрита, 
локализованного преимущественно в области тела. Такое лечение уско-
ряет процесс потери специализированных клеток, приводящий к разви-
тию атрофического гастрита. 
Уровень доказательности: 1с, степень рекомендаций: A. 
Положение 10b 
Эрадикация H. pylori у пациентов, длительно принимающих ИПП, 
излечивает гастрит и предотвращает прогрессирование атрофии СО же-
лудка. Однако, в настоящее время нет доказательств, что в данной си-
туации эрадикация снижает риск возникновения рака желудка. 
Уровень доказательности: 1b, степень рекомендаций: А. 
Комментарии 
Установлено достаточно давно, что во время применения ИПП в 
антруме микроорганизм H. pylori исчезает, а появляется 
преимущественно в теле и в дне желудка. Значения рН там становятся 
оптимальными для жизнедеятельности H. pylori, а его наличие 
неизбежно вызывает появление каскада воспалительных реакций. 
Именно этим объясняется, на первый взгляд, парадоксальный гастрит 
тела при лечении ИПП. Доказано, что атрофия СОЖ нарастает, если 
хеликобактерная инфекция остается. 
Helicobacter pylori и кишечная метаплазия 
Положение 11 
Имеются все увеличивающееся доказательства, что после эради-
кации H. pylori функция тела желудка восстанавливается (улучшается), 
однако сопровождается ли это уменьшением атрофии, остается неяс-
ным. 
Уровень доказательности: 2a, степень рекомендаций: B. 
Положение 11b 
Нет доказательств, что эрадикации H. pylori приводит к регрессии 
кишечной метаплазии. 
Уровень доказательности: 2a, степень рекомендаций: B. 
Комментарии 
Комментарии приведены в 3-й главе при обсуждении положений 
6, 8 и 9. 




Эрадикация H. pylori является первой линией лечения MALT-
лимфомы низкой степени злокачественности. 
Уровень доказательности: 1ab, степень рекомендаций: A. 
Комментарии 
MALT-лимфома в Западной Европе составляет около половины 
желудочно-кишечных неходжкинских лимфом. На ранних стадии 
MALT-лимфома низкой степени злокачественности в 60-80% случаев 
лечится эрадикацией H. pylori. В случае наличия определенного генети-
ческого маркера – транслокации t(11;18) – эрадикация H. pylori  не эф-
фективна. Обычно используется химиотерапия и рентгенотерапия, в том 
числе в случае отсутствии ответа на эрадикацию или при прогрессиро-
вании опухоли. 
Helicobacter pylori и экстрагастральные заболевания 
Вопрос 
Имеются ли доказательства, что H. pylori вовлечен в возникно-
вение внежелудочных расстройств и является ли их наличие показани-
ем для лечения этой инфекции? 
Положение 13 
Имеются доказательства связи H. pylori с возникновением желе-
зодефицитной анемии (ЖДА), идиопатической тромбоцитопенической 
пурпуры (ИТПП) и дефицита витамина В12. При этой патологии необ-
ходимо проводить поиск и эрадикацию H. pylori. 
По ЖДА уровень доказательности положения составил 1а, сте-
пень рекомендаций – А; ИТПП – 1b и А; дефициту витамина В12 – 3b и B, 
соответственно. 
Комментарии 
Один из вариантов хронической крапивницы – инфекционный – 
может быть связан с хеликобактерной инфекцией. 
В японском руководстве по ведению хеликобактерной инфекции 
(2009 г.) уровень доказательности для целесообразности эрадикацион-
ной терапии гиперпластических полипов желудка определен как 2, 
ИТПП – 1, ЖДА – 3, хронической крапивницы – 3. В данном руково-
дстве уровень доказательности 1 основывался на систематизированном 
обзоре или мета-анализе; 2 – на хотя бы одном рандомизированном кон-
тролируемом исследовании; 3 – на нерандомизированных исследовани-
ях. 
Комментарии 
«Нет однозначных доказательств связи H. pylori с другими внеже-
лудочными расстройствами, включая сердечно-сосудистые и невроло-
гические заболевания. Необходимы новые исследования, проясняющие 
при этом роль патогенных штаммов». 
Положение 14 
Имеющиеся доказательства не позволяют считать, оказывает ли 
H. pylori протективный или усиливающий эффект на следующие забо-




Как известно, еще в 2008 г. известный ученый Martin Blaser поды-
тожил имеющиеся данные и выступил с концепцией, что H. pylori пре-
дохраняет детей и подростков от аллергических заболеваний и атопиче-
ской астмы. Считается, что пока недостаточно данных для подтвержде-
ния или опровержения этого положения. 
Установлено, что инфекция H. pylori уменьшает выработку же-
лудком грелина и увеличивает продукцию желудочного лептина, что 
оказывает влияние на аппетит, насыщаемость и массу тела. Атрофиче-
ский гастрит, развившийся в результате хеликобактерного гастрита, 
снижает выработку грелина. Успешная эрадикационная терапия увели-
чивает уровень желудочного и циркуляторного грелина (в результате 
усиливается чувство голода) и, оставляет неизменным циркуляторный 
лептин, уменьшает выработку желудочного лептина (в результате 
уменьшается чувство насыщения). В конечном итоге эрадикационная 
терапия приводит к повышению массы тела. В одном из рандомизиро-
ванных исследований, опубликованном после Консенсуса Маастрихт-4 
увеличение массы тела связывают с уменьшением после эрадикации 
диспепсических симптомов, которые ранее ограничивали возможность 
принятия пищи. 
Положение 15 
После эрадикационной терапии у H. pylori–позитивных пациентов 
улучшается биодоступность тироксина и L-DOPA. 
Уровень доказательности: 2b, степень рекомендаций: В. 
Комментарии 
Установлено снижение абсорбции некоторых лекарств в результа-
те уменьшения кислотопродукции у H.pylori-позитивных пациентов. В 
частности, установлено снижение биоактивности тироксина и L-DOPA 
у инфицированных пациентов. 
Таким образом, существуют многообразные системные эффекты 
H. pylori и на сегодняшний день они являются предметом пристального 
изучения. 
Вирулентные факторы Helicobacter pylori и генетический 
полиморфизм макроорганизма 
Положение 17 
Определенные факторы вирулентности H. pylori и определенный 
генетический полиморфизм хозяина влияют на риск развития специфи-
ческих индивидуально предопределенных H. pylori–ассоциированных 
заболеваний. Однако в настоящее время нет доказательств, что страте-
гия тестирования на эти факторы является полезной для пациента на 
индивидуальном уровне. 
Комментарии 
Совершенно определенно доказана очень тесная связь H. pylori и 
дуоденальной язвы у людей, инфицированных этим микроорганизмом. 
Нет H. pylori – нет дуоденальной язвы, если пациент не принимает уль-
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церогенные препараты. Существуют и другие причины повреждения га-
стродуоденальной СО (например, болезнь Крона), но они являются 
весьма редкими. Возникает логичный вопрос: почему при инфициро-
ванности популяции H. pylori, составляющей около 60-90%, заболевает, 
например, дуоденальной язвой, менее 10% населения? Ответ может за-
ключаться в том, что для возникновения этой патологии необходимо 
определенное соответствие генетических характеристик микро- и мак-
роорганизма.  
Важнейшее значение, определяющее клинические исходы инфи-
цирования человека H. pylori, придается в настоящее время генетиче-
скому составу микроорганизма, который имеет популяционно-
географические различия. Геном H. pylori содержит 1 667 867 пар нук-
леотидов (bp), которые определяют синтез около 1500 белков. В геноме 
H. pylori имеются гены, ассоциированные с повышенной патогенностью 
микроорганизма, в частности, – vacA, cagA, iceA, babA, dupA. Ген вакуо-
лизирующего цитотоксина (vacuolating cytotoxin gene), vacA, имеет 
2 региона: сигнальный – s (signal) и срединный – m (middle). Сигналь-
ный (s-регион) гена включает два аллельных варианта – s1 и s2. В свою 
очередь, s1 тип может присутствовать в виде одного из следующих под-
типов: s1a, s1b и s1c. Срединный m-регион имеет также два аллельных 
типа – m1 или m2. В типе m1 идентифицированы два подтипа m1a и 
m1b. Ген vacA кодирует образование вакуолизирующего цитотоксина 
VacA с молекулярной массой 95-kD. Цитотоксин VacA образуется толь-
ко у 50-70% штаммов H. pylori и вызывает образование вакуолей в эпи-
телиоцитах и, в конечном итоге, – их гибель. Экспрессия гена vacA, т.е. 
образование цитотоксина VacA, зависит от s- и m-состава гена. Субтип 
H. pylori vacA s1m1 продуцирует наибольшее количество цитотоксина 
VacA. Вариант H. pylori vacAs2m2 не обладает существенной VacA ци-
тотоксической активностью. Штаммы H. pylori vacA s1m2 занимают 
промежуточное положение. Такие же достаточно сложные характери-
стики существуют и для других многочисленных генетических марке-
ров патогенности. 
Что касается генетических особенностей человека, предопреде-
ляющих исход взаимодействия с H. pylori, наиболее убедительные ре-
зультаты получены по полиморфизму IL 1β, определенные варианты 
которого ассоциированы с возникновением рака желудка. 
 
Диагностика и лечение инфекции Helicobacter pylori 
Диагностика Helicobacter pylori 
С докладом о диагностике и лечении инфекции H. pylori на Евро-
пейской гастроэнтерологической неделе в Стокгольме (2011 г.) высту-
пил профессор Francis Megraud (Франция). 
Положение 1 
Диагностическая точность определения хеликобактерного антиге-
на в кале (stool antigen test) равна уреазному дыхательному тесту (UBT), 
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если используется надежный тест на основе метода ИФА с использова-
нием моноклональных антител. 
Уровень доказательности: 1а, степень рекомендаций: А. 
Комментарии 
Маастрихтский-3 Консенсус определил для практики два основ-
ных неинвазивных метода диагностики: определения хеликобактерного 
антигена в кале (stool antigen test) с помощью поликлональных или мо-
ноклональных антител и 13С-уреазный дыхательный тест (urea breath test 
– UBT), причем безоговорочное предпочтение было отдано последнему 
методу, т.е. UBT. Проведенные в последние годы исследования показа-
ли высокую чувствительность (до лечения – 95%, после лечения – 91%) 
и специфичность (до лечения – 96%, после лечения – 95%) ИФА-метода 
определения хеликобактерного антигена в кале наборами на основе мо-
ноклональных антител. 
Положение 2 
Серологические тесты для определения H. pylori отличаются по 
точности. Следует использовать только надежные серологические тесты 
с определением IgG. 
Уровень доказательности: 1b, степень рекомендаций: B. 
Комментарии 
Консенсус Маастрихт-3 в отдельных случаях допускал возмож-
ность серологической диагностики: «Серологическую диагностику на-
личия H. pylori следует рассматривать как адекватный метод, когда дру-
гие диагностические тесты могут быть ложноотрицательными, в таких 
ситуациях как язвенное кровотечение, желудочная атрофия, 
MALT лимфома, недавнее или настоящее использование ИПП и анти-
биотиков. Серологические экспресс-тесты не имеют в настоящее время 
значения в диагностике и лечении пациентов с хеликобактерной инфек-
цией». 
Полученные в последние годы данные уточнили диагностические 
возможности и место серологических тестов, благодаря чему предпоч-
тение отдано ИФА-методам с моноклональными антителами. По пред-
ставленным в докладе эксперта данным среди 16 наиболее известных 
зарубежных производителей самую высокую точность диагностики по-
казали наборы «Enzygnost» фирмы «Siemens» (Германия) – 97,8%; «Py-
loriset EIA IgG» фирмы «H. pylori IgG» фирмы «BioHit» (Финляндия) – 
94,6% и «Orion» (Финляндия) – 94,6%. 
Положение 3 
Надежные серологические тесты могут применяться для опреде-
ления H. pylori в случаях:  
– недавнего использования антимикробных* или антисекретор-
ных препаратов; 
– язвенного кровотечения; 
– атрофии слизистой оболочки желудка; 
– злокачественной опухоли желудка. 
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Уровень доказательности: 1b, степень рекомендаций: B, * – мне-
ние эксперта (5D). 
Комментарии 
Все вышеперечисленные случаи предполагают использование се-
рологического метода диагностики H. pylori, если не проводилась эра-
дикация. Как было указано в выступлении F. Megraud, возможность ис-
пользования серологической диагностики на фоне (или в течение 2 нед 
после) применения антимикробных препаратов имеет более низкую 
степень рекомендаций (5D) и основана на мнении экспертов. 
Положение 4 
1) Пациенты, принимавшие ингибиторы протонной помпы (ИПП), 
должны (если возможно) прекратить прием этих препаратов за 2 нед до 
осуществления диагностики путем:  
– гистологического исследования (с целью диагностики 
H. pylori); 
– посева на культуру H. pylori; 
– проведения быстрого уреазного теста; 
а также в случаях диагностики H. pylori с помощью определения 
хеликобактерного антигена в кале или UBT. 
Уровень доказательности: 1b, степень рекомендаций: А. 
2) Если в вышеуказанной ситуации отмена ИПП невозможна, 
должен использоваться надежный серологический метод (IgG) диагно-
стики H. pylori. 
Уровень доказательности: 2b, степень рекомендаций: B. 
Комментарии 
Консенсус Маастрихт-3 в отдельных случаях допускал возмож-
ность применения серологического метода диагностики. Кроме того, не 
следует забывать, что для применения основных методов диагностики 
H. pylori требуется двухнедельное воздержание от приема не только 
ИПП, но и любых антимикробных препаратов. В комментариях Консен-
суса отмечено, что по данным UBT и определения H. pylori–антигена в 
кале на фоне приема ИПП частота ложноотрицательных результатов со-
ставляет 10-40%. В то же время неизвестно, какой требуется период 
прекращения приема ИПП при их предшествующем длительном приме-
нении. Что касается серологических методов диагностики, соблюдение 
обсуждаемого требования на фоне приема ИПП или антибактериальных 
препаратов не требуется. 
Положение 5 
1) Выделение культуры H. pylori и определение чувствительности 
к антибиотикам следует выполнить, если: 
– в регионе или в популяции имеется высокая резистентность к 
кларитромицину и предполагается назначение первой линии 




– перед назначением второй линии во всех регионах, если эндо-
скопия выполняется по другим причинам; 
– всегда в случаях безуспешности проведения второй линии эра-
дикации. 
2) Выделение культуры H. pylori и определение чувствительности 
к антибиотикам  
Уровень доказательности: 5, степень рекомендаций: D. 
Комментарии 
Важной особенностью нового Консенсуса является выбор тактики 
лечения с учетом чувствительности H. pylori к антибиотикам. 
Граничным значением высокой резистентности к кларитромицину 
является 15-20%. 
В России резистентность H. pylori к кларитромицину варьирует в 
разных регионах. По данным Л.В. Кудрявцевой и соавт. (2002 г.) 
резистентность к кларитромицину составляла в г. Москве 13,8%, в 
г. Санкт-Петербурге – 13,3%, в г. Абакане – 0%, к метронидазолу – 
55,5%, 40,0% и 79,4%, соответственно. В г. Санкт-Петербурге 
кларитромицин-резистентные штаммы H. pylori Е.А. Корниенко и соавт. 
(2010 г.) выделили у детей в 39% случаев, а у взрослых по результатам 
Ю.П. Успенского и Н.В. Барышникова (2008 г.) – в 40% случаев, в 
г. Казани в 2007 г. резистентные штаммы определялись только в 15% 
случаев (М. Консолар, 2007 г.).  
В Республике Беларусь в двух областных центрах (г. Витебск и 
г. Гомель) резистентность H. pylori к кларитромицину по данным 2010-
2011 г.г. составила около 5,5%, а в г. Минске – 15,2%. 
Еще в 2004 г. F. Megraud опубликовал мета-анализ, где показал, 
что при стандартной тройной терапии ИПП-кларитромицин-
амоксициллин эрадикация достигает 87,8%, если штаммы H. pylori 
чувствительны к кларитромицину. В противном случае эрадикация 
достигается всего лишь в 18,3%. По приведенным F. Megraud данным на 
Европейской гастроэнтерологической неделе в г. Стокгольме (2011 г.) 
первичная резистентность H. pylori к кларитромицину в Европе 
существенно отличается в разных странах: в Австрии она составила 
35,5%, Венгрии – 33,3%, Португалии 32,0%, Италии – 26,7%, Греции – 
24,7%, Польше –22,4%, Бельгии и Хорватии – 22,0%, Франции – 20,2%, 
Словении – 20,0%, Испании – 14,%, Англии – 9,0%, Литве –7,8%, 
Норвегии –7,0%, Германии – 6,8%, Финляндии – 6,0%, Нидерландах – 
5,7%. Что касается резистентности H. pylori к амоксициллину, то она 
наблюдается крайне редко. Первичная резистентность к фторхинолонам 
в Европе превышает 20% только в Бельгии, Португалии, Венгрии и 
Австрии. В Польше этот показатель составляет 8,2%, в Литве – 5,9%. 
Определение чувствительности культуры H. pylori к 
антибактериальным препаратам после безуспешного лечения 
протоколом второй линии является известной рекомендацией еще со 
времени Консенсуса Маастрихт-2.  
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Обращает на себя внимание низкий уровень доказательности 
этого положения в целом. 
Положение 5 (продолжение) 
2) Если стандартное определение чувствительности H. pylori к ан-
тибиотикам невозможно, молекулярно-генетические тесты могут ис-
пользоваться для выявления H. pylori и определения его чувствительно-
сти к кларитромицину и/или фторхинолонам в гастробиоптатах. 
Уровень доказательности: 1b, степень рекомендаций: А. 
Комментарии 
Культуральный метод позволяет определить чувствительность 
H. pylori ко всем антибиотикам, но это требует длительного времени, а 
транспортировка образцов должны осуществляться в определенных ус-
ловиях. Молекулярно-генетические методы (ПЦР, real-time ПЦР) быст-
ро выполняются, транспорт образцов не вызывает трудностей, эти ме-
тоды можно использовать для определения резистентности к кларитро-
мицину и фторхинолонам, но не к другим антибиотикам из-за отсутст-
вия соответствующих коммерческих наборов. 
Следует учитывать, что наличие резистентности к кларитромици-
ну означает резистентность ко всем макролидам. Для эрадикационной 
терапии, с точки зрения авторов Консенсуса, рекомендован в настоящее 
время из группы макролидов только кларитромицин. Из группы тетра-
циклинов следует применять тетрациклина гидрохлорид, но не докси-
циклин, из фторхинолонов – левофлоксацин или моксифлоксацин, но не 
ципрофлоксацин. 
Положение 6 
1) Если выделяется культура H. pylori из гастробиоптатов, требу-
ется определить чувствительность H. pylori к метронидазолу. 
Уровень доказательности: 1b, степень рекомендаций: А. 
2) Если чувствительность H. pylori к кларитромицину осуществ-
ляется молекулярно-генетическим методом, выделение культуры для 
определения чувствительности H. pylori к метронидазолу не оправдано. 
Уровень доказательности: 5, степень рекомендаций: D. 
Комментарии 
Проблема заключается в отсутствии коммерческих молекулярно-
генетических тестов для определения резистентности H. pylori к метро-
нидазолу, использование в практической работе культурального метода 
не реально. В то же время зависимость эффективности эрадикации с 
метронидазол-содержащими протоколами от резистентности к этому 
препарату очень существенная. Положительный результат в такой си-
туации достигается всего лишь в 5-25% случаев (L.Fischbach и соавт., 
2007). 
Эрадикационная терапия Helicobacter pylori 
Положение 7 
Следует избегать назначения первой линии эрадикации в виде 
стандартной тройной терапии с кларитромицином в регионах с рези-
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стентностью H. pylori к кларитромицину выше 15-20% без предвари-
тельного определения чувствительности к этому антибиотику. 
Уровень доказательности: 5, степень рекомендаций: D. 
Положение 8 
В регионах с низкой резистентностью H. pylori к кларитромицину 
протоколы с данным антибиотиком рекомендуются для первой линии 
эмпирической эрадикации. Квадротерапия с висмут-содержащими пре-
паратами является возможным альтернативным вариантом. 
Уровень доказательности: 1а, степень рекомендаций: А. 
Комментарии 
В комментариях F. Megraud указывается, что приведенные поло-
жения касаются Северной Европы, Балтийских стран, Англии, Нидер-
ландов, Германии и Испании.  
F. Megraud привел следующие возможные варианты протоколов: 
 Стандартная ИПП-кларитромицин-содержащая тройная терапия 
(7 дней или более) 
– ИПП-кларитромицин-амоксициллин 
– ИПП-кларитромицин-метронидазол 
 Последовательная (sequential) 
ИПП-амоксициллин – 5 дней, затем ИПП-кларитромицин-
метронидазол – 5 дней 
 Квадротерапия без препаратов висмута (concomitant – сопутст-
вующая) 
ИПП-амоксициллин-кларитромицин-метронидазол – 10 дней 
 Квадротерапия на основе препаратов висмута  
ИПП-соли висмута-тетрациклин-метронидазол – 10 дней 
 ИПП-левофлоксацин-содержащая тройная терапия 
ИПП-левофлоксацин-амоксициллин – 10 дней. 
Учитывая, актуальность для практических врачей конкретных до-
зировок препаратов, авторы данного пособия приводят развернутое со-
держание протоколов эрадикации, на которые сослался F. Megraud. 
Стандартная ИПП-кларитромицин-содержащая тройная те-
рапия: ИПП (в стандартной дозе 2 раза в день), кларитромицин (500 мг 
2 раза в день), амоксициллин (1000 мг 2 раза в день) или метронидазол 
(400 или 500 мг 2 раза в день). Все препараты принимают за 20-30 ми-
нут до еды (метронидазол принимают во время еды). Продолжитель-
ность лечения: 7, 10 или 14 дней. 
В комментариях экспертов отмечено, что стандартная тройная те-
рапия, предложенная первым Маастрихтским Консенсусом остается 
универсальной и рекомендовалась всеми Консенсусами. Вместе с тем 
последние исследования показывают снижение эффективности этого 
протокола. Часто при таком лечении достичь эрадикации удается мак-




Последовательная (sequential) терапия. 1-й этап (5 дней): ИПП 
(в станд.дозе) 2 раза в день + амоксициллин 1000 мг 2 раза в день. 2-й 
этап (5 дней): ИПП (в станд.дозе) 2 раза в день + кларитромицин 500 мг 
2 раза в день + тинидазол или метронидазол 500 мг. 
При последовательной терапии соблюдение вышеприведенной 
очередности этапов имеет важное значение. Установлено, что амокси-
циллин вызывает нарушения в бактериальной клетке и блокирует кана-
лы, выводящие кларитромицин. Имеются мета-анализы, показавшие 
преимущество последовательной терапии над стандартной тройной те-
рапией. Последний Кохрейновский метаанализ (J.P. Gisbert et al., 2011) 
выявил значительную гетерогенность использованных для анализа ис-
следований, т.е. вывод об упомянутом преимуществе может оказаться 
не столь однозначным. При высокой популяционной резистентности к 
метронидазолу можно предполагать низкую эффективность эрадикации. 
В нашем регионе пока не проводились надежные исследования, позво-
ляющие оценить эффективность последовательной терапии. 
Квадротерапия без препаратов висмута (concomitant – сопут-
ствующая): ИПП (в станд.дозе) 2 раза в день + амоксициллин 1000 мг 2 
раза в день + кларитромицин 500 мг 2 раза в день + тинидазол или мет-
ронидазол 400-500 мг – 7 или 10 дней. 
Указанные дозировки обычно используются в европейских стра-
нах, в Юго-Восточной Азии нередко применяют меньшие дозы анти-
биотиков. Протокол сопутствующей эрадикационной терапии у нас ис-
пользуется редко, он является актуальным прежде всего для стран, где 
препараты висмута запрещены для применения (см. положение 16 дан-
ной главы). F. Megraud указал длительность лечения 10 дней, хотя, как 
правило, этот протокол используют 7 дней, реже – 5 дней. В мета-
анализе J. P. Gisbert и X. Calvet (2011) с учетом последних исследований 
преимущество сопутствующей терапии перед стандартной тройной 
весьма существенные: ITT (intention-to-treat – эффективность эрадика-
ции среди пациентов, начавших исследование) составила 91,1% против 
80,6% соответственно. 
Квадротерапия на основе препаратов висмута: ИПП в стан-
дартной дозировке 2 раза в день, + препарат коллоидного субцитрата 
висмута 120 мг 4 раза в день за 20-30 минут до еды + тетрациклин 500 
мг 4 раза в день до еды + метронидазол 500 мг 3 раза в день во время 
еды. F. Megraud указал длительность лечения 10 дней, хотя обычно этот 
протокол используют 7 дней, редко – 2 нед.  
ИПП-левофлоксацин-содержащая тройная терапия: ИПП в 
стандартной дозировке 2 раза в день + левофлоксацин 500 мг 2 раза в 
день + амоксициллин 1000 мг 2 раза в день – 10 дней. 
Вопрос 




Использование высокой дозы (дважды в день) ИПП повышает 
эффективность тройной терапии. 
Уровень доказательности: 1b, степень рекомендаций: А. 
Комментарии 
«Существуют непрямые и прямые доказательства, что высокая 
доза ИПП в состоянии улучшить результаты лечения инфекции 
H. pylori. … Прямые доказательства на основе метаанализов 
свидетельствуют, что высокие дозы ИПП повышают эффективность 
лечения на 6-10% в сравнении со стандартными дозами». Поэтому 
стандартной дозой в эрадикационных протоколах стала дозировка, 
например, для омепразола, равная 20 мг 2 раза в день. Однако в 
последние годы изучается эффективность более высоких доз ИПП в 
протоколах эрадикации. 
Мета-анализ A. Villoria и соавт., помещенный в журнале 
Alimentary Pharmacology & Therapeutics в 2008 г., наряду с данными 
ряда исследований, доказывающими преимущества использования 
удвоенной дозы ИПП при проведении тройной терапии (для омепразола 
– 40 мг 2 раза в день), приводит результаты выполненного нами 
рандомизированного исследования. По нашим данным применение 
удвоенной дозы омепразола (40 мг 2 раза в день) при использовании 
однонедельного протокола позволяет достичь частоту эрадикации, 
сравнимую с таковой при двухнедельном лечении H. pylori. Разумеется, 
такой однонедельный вариант с высокой дозой ИПП является 
фармакоэкономически оптимальным. 
Кларитромицин и амоксициллин оказывают антибактериальный 
эффект при понижении внутрижелудочной кислотопродукции. На 
действие тетрациклина уровень рН почти не влияет, а эффект 
метронидазола не зависит от значения рН. 
Поэтому весьма логичны комментарии экспертов Консенсуса о 
том, что «максимальный эффект достигался при использовании новых 
генераций ИПП в высоких дозах, конкретно эзомепразола 40 мг 2 раза в 
день в сравнении со стандартной дозой ИПП в терапии первой линии, а 
также эзомепразола в стандартной дозе два раза в день в сравнении со 
стандартной дозой ИПП первой генерации, применяемого также два 
раза в день. Логическое обоснование полученным результатам 
основывается на том, что отличия в степени кислотопродукции больше 
выражены при использовании удвоенных доз более сильных ИПП. В 
соответствии с данными анализа последних исследований, увеличение 
дозы ИПП, например, эзомепразола или рабепразола до 40 мг 2 раза в 
день в сравнении с омепразолом 20 мг 2 раза в день дает выигрыш в 
частоте эрадикации на 8-12%». 
Положение 10 
Увеличение длительности ИПП-кларитромицин содержащей 
тройной терапии с 7 до 10-14 дней повышает успешность эрадикации 
примерно на 5% и может считаться обоснованным. 
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Уровень доказательности: 1a, степень рекомендаций: А. 
Комментарии 
При сравнении эффективности протоколов длительностью 7 и 10 
дней, а также 7 и 14 дней результаты могут отличаться. Консенсус 
Маастрихт-3 указывал, что выигрыш от двухнедельной терапии в 
сравнении с однонедельной составляет 12% . В новом Консенсусе 
приводятся усредненное значение с учетом новых исследований. 
Положение 11 
ИПП-кларитромицин-амоксициллин и ИПП-кларитромицин-
метронидазол режимы эрадикации являются одинаковыми по эффек-
тивности. 
Уровень доказательности: 1a, степень рекомендаций: А. 
Комментарии 
Имеются западноевропейские исследования, которые доказывают 
это положение, однако в России первичная резистентность к 
метронидазолу высокая и, вероятно, более рационально начинать 
лечение с варианта, содержащего амоксициллин. В Консенсусе 
Маастрихт-3 указывалось, что «предположительный уровень 
эрадикации для комбинации ИПП-кларитромицин-метронидазол выше, 
чем ИПП-кларитромицин-амоксициллин, однако как только 
резистентность к метронидазолу достигает 40%, это правило перестает 
действовать». 
Положение 12 
Определенные пробиотики и пребиотики показали обнадеживаю-
щие результаты как адьювантная терапия в снижении побочных эффек-
тов. 
Уровень доказательности: 5, степень рекомендаций: D. 
Комментарии 
Показано, что лактоферрин повышает эффективность 
эрадикационной тройной терапии. Имеются данные, что лактобациллы 
и Saccharomyces boulardii как адьювантные препараты дают 
положительный эффект при эрадикационной терапии. В то же время 
считается, что необходимы дополнительные исследования по этой 
проблеме. 
Положение 13 
Стандартная ИПП-кларитромицин содержащая тройная терапия 
не требует изменений с учетом особенностей пациента, за исключением 
дозы. 
Уровень доказательности: 5, степень рекомендаций: D. 
Комментарии 
Имеется в виду генетический полиморфизм изоформ ферментов, 
участвующих в метаболизме препаратов, особенности нозологии и 
курение. 
Известно, что генетический полиморфизм изоформ фермента 
CYP2C19 и других систем влияет на метаболизм ИПП и, в конечном 
69 
 
итоге, на внутрижелудочную кислотность. В практической работе на 
сегодняшний день эти особенности нигде не учитываются. 
Установлено, что эффективность эрадикации H. pylori выше среди 
пациентов с язвенной болезнью, чем с функциональной диспепсией. 
Имеются сообщения, что у пациентов функциональной диспепсией 
чаще наблюдается резистентность к кларитромицину, хотя объяснение 
этому отсутствует. 
Вполне логично полагать, что у пациентов с высоким индексом 
массы тела (ИМТ) концентрация препаратов в СОЖ будет ниже, и 
результат лечения – хуже. Учитывая, что в азиатской популяции ИМТ 
ниже, возможно это является одной из причин лучших результатов 
эрадикации в Азии в сравнении с Европой. Возможно, пациентам с 
ожирением есть смысл увеличивать дозу препаратов. 
Курение является доказанным фактором риска неуспешной 
эрадикации H. pylori. Примечательно, что при исследовании нашей 
популяции мы подтвердили это положение. 
В то же время до сих пор нет надежных результатов, 
позволяющих рекомендовать учет вышеописанных факторов при 
эрадикационной терапии.  
Большое значение в результате лечения имеет также 
приверженность пациента (compliance) к предлагаемой 
многокомпонентной фармакотерапии. Примером одного из проявлений 
сложности учета такой приверженности к лечению является 
использование метронидазола в протоколах эрадикации. 
Несовместимость алкоголя и метронидазола становится серьезной 
проблемой для соблюдения определенных протоколов эрадикации. 
Следует помнить, что орнидазол которым можно заменить 
метронидазол, совместим с алкоголем. 
Положение 14 (по терапии второй линии) 
1) После безуспешности ИПП-кларитромицин содержащей тера-
пии рекомендуются как висмут-содержащая квадротерапия, так и лево-
флоксацин-содержащая тройная терапия. 
Уровень доказательности: 1a, степень рекомендаций: А. 
2) Следует принимать во внимание рост уровня резистентности 
H. pylori к левофлоксацину. 
Уровень доказательности: 2b, степень рекомендаций: B. 
Комментарии 
Рассмотрение 10-дневного протокола эрадикации с 
левофлоксацином как второй линии лечения является новым 
положением. Ранее протокол с левофлоксацином рассматривался как 
третья линия лечения после безуспешности предыдущих стандартных 
вариантов. 
Положение 15 (по терапии третьей линии) 
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После безуспешности второй линии эрадикации лечение осущест-
вляют, исходя из определения чувствительности H. pylori к антибиоти-
кам, когда это возможно. 
Уровень доказательности: 1с, степень рекомендаций: А. 
Комментарии 
В наших условиях в большинстве случаев определение 
резистентности микроорганизма невозможно, поэтому приходится 
руководствоваться советами F. Megraud и H. Lamouliatte. Речь идет о 
применении протокола с ранее неиспользовавшимися антибиотиками, 
увеличении длительности лечения, увеличении дозы ИПП, применении 
пробиотиков и повышении приверженности пациента фармакотерапии. 
Положение 16  
Первая линия эрадикации для регионов с высокой резистентно-
стью H. pylori к кларитромицину: Южная, Центральная и Западная 
Европа кроме Германии и Испании) 
В регионах с высокой резистентностью к кларитромицину вис-
мут-содержащая квадротерапия рекомендуется для первой линии эмпи-
рической терапии. Если такой вариант лечения невозможен, рекоменду-
ется последовательная (sequential) терапия или квадротерапия 
(concomitant), не содержащая препаратов висмута. 
Уровень доказательности: 1a, степень рекомендаций: А. 
Вторая линия эрадикации для регионов с высокой резистентно-
стью H. pylori к кларитромицину: Южная, Центральная и Западная 
Европа кроме Германии и Испании 
В регионах с высокой резистентностью к кларитромицину после 
безуспешности висмут-содержащей квадротерапии в качестве второй 
линии рекомендуется левофлоксацин-содержащая тройная терапия. 
Уровень доказательности: 5, степень рекомендаций: D. 
Следует принимать во внимание рост уровня резистентности 
H. pylori к левофлоксацину. 
Уровень доказательности: 2b, степень рекомендаций: B. 
Третья линии эрадикации для регионов с высокой резистентно-
стью H. pylori к кларитромицину: Южная, Центральная и Западная 
Европа кроме Германии и Испании 
После безуспешности второй линии эрадикации лечение осущест-
вляют, исходя из определения чувствительности H. pylori к антибиоти-
кам, когда это возможно. 
Уровень доказательности: 1с, степень рекомендаций: А. 
Комментарии 
Рекомендуемые варианты эрадикации H. pylori были 




Схема 4.1. Рекомендуемая терапия для эрадикации Helicobacter pylori 
 
 
 Регионы с низкой распространен-
ностью кларитромицин-
резистентных штаммов H.pylori 




   
1-я линия Тройная ИПП-кларитромицин-
амоксициллин/метронидазол или 
последовательная («sequential») 
терапия или висмут-содержащая 
квадротерапия 
Висмут-содержащая квадро-
терапия (если невозможна по-
следовательная («sequential») 
или квадротерапия, не содер-
жащая препаратов висмута 
   






   
3-я линия Выбор лечения основывается на определении чувствительности 
 
Положение 17 по эрадикации в случаях, если у пациента имеется 
аллергия к препаратам группы пенициллина 
Если у пациента имеется аллергия к препаратам группы пеницил-
лина  
– в регионах с низкой распространенностью кларитромицин-
резистентных штаммов H. pylori в качестве первой линии эрадикации 
следует использовать комбинацию ИПП-кларитромицин-метронидазол 
– в регионах с высокой распространенностью кларитромицин-
резистентных штаммов H. pylori предпочтительна висмут-содержащая 
квадротерапия. 
В качестве терапии спасения («rescue») в регионах с низкой рези-
стентностью H. pylori к фторхинолонам в терапии второй линии можно 
использовать левофлоксацин содержащий протокол (вместе с ИПП и 
кларитромицином). 
Уровень доказательности: 2с, степень рекомендаций: B. 
 
Контроль после лечения 
Положение 18 
Для оценки успешности эрадикационной терапии рекомендуется 
осуществлять один из двух неинвазивных тестов: UBT или определение 
хеликобактерного антигена в кале, если используется надежный тест на 
основе моноклональных антител с ИФА диагностикой. Для указанной 
цели нельзя использовать серологический метод. 




В предыдущем Консенсусе Маастрихт-3 рекомендовалось 
применение тех же двух вышеупомянутых методов диагностики, однако 
преимущество отдавалось дыхательному тесту. 
Положение 19 
Оценка успешности эрадикационной терапии должна осуществ-
ляться не ранее, чем через 4 нед после этого лечения. 
Уровень доказательности: 2b, степень рекомендаций: B. 
Особые положения, касающиеся эрадикации  
Положение 20 
1) При неосложненной дуоденальной язве после проведения эра-
дикации последующее назначение ИПП не рекомендуется. 
Уровень доказательности: 1a, степень рекомендаций: A. 
2) При желудочной язве или осложненной дуоденальной язве по-
сле проведения эрадикации рекомендуется последующее назначение 
ИПП. 
Уровень доказательности: 1b, степень рекомендаций: A. 
Положение 21 
В случаях язвенного кровотечения эрадикация H. pylori должна 
начинаться  при восстановлении питания per os. 
Уровень доказательности: 1b, степень рекомендаций: A. 
 
Профилактика рака желудка и инфекция Helicobacter pylori  
Рак желудка и Helicobacter pylori 
Положение 1 
Инфекция H. pylori является наиболее убедительным фактором 
риска рака желудка. Уничтожение инфекции H. pylori является наиболее 
многообещающей стратегией для снижения заболеваемости раком же-
лудка. 
Уровень доказательности: 1a, степень рекомендаций: A. 
Положение 2 
В эксперименте in vivo и in vitro доказан мутагенный эффект ин-
фекции H. pylori. 
Степень рекомендаций: С. 
Положение 3 
На риск развития рака желудка влияют факторы вирулентности 
микроорганизма, но в настоящее время нельзя рекомендовать определе-
ние маркеров вирулентности в клинической практике. 
Уровень доказательности: 1a, степень рекомендаций: A. 
Положение 4 
На риск развития рака желудка влияют генетические факторы 
макроорганизма, но в настоящее время нельзя рекомендовать определе-
ние маркеров вирулентности в клинической практике. 




Влияние факторов окружающей среды на развитие рака желудка 
зависит от инфекции H. pylori. 
Уровень доказательности: 1a, степень рекомендаций: A. 
Комментарии 
Одним из интересных примеров такой зависимости является аце-
тальдегид. Как известно, ацетальдегид является продуктом метаболизма 
этилового спирта после воздействия на него алкогольдегидрогеназы. В 
октябре 2009 г. Международное агенство по исследованию рака при 
ВОЗ отнесло ацетальдегид, в том числе эндогенный, образующийся по-
сле приема алкоголя, к канцерогенам I класса для человека. Установле-
но, что эффект ацетальдегида зависит от наличия H. pylori. 
«Регулярный прием НПВС может оказывать благоприятный эф-
фект в плане предупреждения рака желудка. Имеются доказательства 
этого для H. pylori–позитивных пациентов с желудочной язвой. Недав-
ний метаанализ (P.Yang et al., 2010) показал, что регулярный прием ас-
пирина ассоциирован с уменьшением риска некардиального рака же-
лудка, особенно среди европеоидов». 
Положение 6 
Гистопатологические изменения на морфологическом уровне ука-
зывают на следующее: 
1) при отсутствии хронического атрофического гастрита рак же-
лудка наблюдается редко; 
2)  чем тяжелее и распространеннее хронический гастрит с атро-
фией и метаплазией, тем больше вероятность возникновения рака же-
лудка. 
Уровень доказательности: 1с, степень рекомендаций: A. 
Положение 7 
1. Атрофический гастрит тела вызывает гипохлоргидрию.  
2. В результате гипохлоргидрии происходит усиленный рост в 
желудке микроорганизмов, не являющихся H. pylori, и способных про-
дуцировать метаболиты с канцерогенным эффектом 
Степень рекомендаций: A. 
Положение 8 
Эрадикация H. pylori устраняет воспалительный ответ и замедляет 
или останавливает прогрессирование атрофии СО желудка. В некото-
рых случаях наблюдается уменьшение атрофии СО желудка. 
Уровень доказательности: 1a, степень рекомендаций: A. 
Положение 9 
Убедительно доказано, что эрадикации H. pylori снижает риск 
развития рака желудка. 
Уровень доказательности: 1a, степень рекомендаций: A. 
Положение 10 
Риск рака желудка может быть уменьшен эрадикацией H. pylori 




Уровень доказательности: 1a, степень рекомендаций: A. 
Положение 11 
В регионах с высокой заболеваемостью раком желудка эрадика-
ция H. pylori является экономически эффективным мероприятием в пла-
не канцерпревенции. 
Уровень доказательности: 3, степень рекомендаций: B. 
Положение 12 
В дополнение к канцерпревенции эрадикация H. pylori приносит 
дополнительную клиническую и экономическую пользу. 
Уровень доказательности: зависит от заболевания, степень ре-
комендаций: A. 
Комментарии 
Несмотря на появление новых исследований, ситуация принципи-
ально не изменилась со времени публикаций положений Консенсуса 
Маастрихт-3, где указывалось, что «Эрадикация H. pylori предупрежда-
ет развитие предопухолевых изменений слизистой оболочки желудка 
(СОЖ) (1b, A). Эрадикация H. pylori имеет возможность уменьшить 
риск развития рака желудка (1b, B). Оптимальное время для проведения 
эрадикации H. pylori – до развития предопухолевых изменений (атро-
фии, кишечной метаплазии), возможно в молодом возрасте (1b, B)». По 
данным мета-анализа риск развития рака желудка после эрадикации 
уменьшается (OR=0,65). В одном из последних исследований доказано, 
что после эрадикации возможно развитие рака желудка, причем, как 
правило, при тяжелой атрофии СО, что еще раз подтверждает необхо-
димость эрадикации до появления тяжелых предопухолевых изменений 
СОЖ.  
Что касается клинической и экономической пользы эрадикации 
H. pylori в дополнение к канцерпревенции, то, по мнению экспертов, 
она следующая. Предупреждается возникновение гастродуоденальных 
изъязвлений. Это косвенно касается и случаев применения двух антиаг-
регантов для профилактики сердечно-сосудистых катастроф, когда про-
филактика язв путем применения ИПП приводит к нежелательным 
взаимодействиям. Эрадикационная терапия снижает риск функциональ-
ной диспепсии и предупреждает возникновение MALT-лимфомы. По-
явление ЖДА, ИТПП, лимфоцитарного гастрита и болезни Менетрие 
также могут быть предотвращены проведением эрадикации H. pylori. 
Наконец, это лечение вылечивает гастрит и предотвращает дальнейшее 
распространение инфекции и соответствующие затраты на лечение. По-
казано, что в развитых странах политика в обществе «test and treat» оку-
пается за 10 лет. 
В отличие от часто встречающихся злокачественных опухолей 
других локализаций для рака желудка пока не разработана общеприня-




Стратегия «screen and treat» (скринирование и последующее лече-
ние выявленных случаев инфицирования H. pylori) должна применяться 
и изучаться в регионах с высокой заболеваемостью раком желудка. 
Степень рекомендаций: A. 
Комментарии 
Отмечено, что с учетом известного каскада Коррея (P. Correa) 
риск рака желудка существует у 1% инфицированных H. pylori, обычно 
начиная с 6-го десятилетия жизни. Однако, чтобы добиться надежной 
канцерпревенции, лечение инфекции следует проводить в 30-40 лет. 
Еще эксперты Консенсуса Маастрихт-3 высказались по обсуждаемой 
проблеме достаточно убедительно: «эрадикация H. pylori останавливает 
развитие атрофического гастрита и может привести к регрессии атро-
фии. Эффект эрадикации на кишечную метаплазию не ясен. Уровень 
доказательности 1b». 
Положение 14 
Надежные серологические тесты для определения H. pylori и мар-
керы атрофии (пепсиногены) являются наилучшими неинвазивными 
тестами для выявления субъектов с высоким риском возникновения ра-
ка желудка. 
Уровень доказательности: 1a, степень рекомендаций: B. 
Комментарии 
Хотя темы «Рак желудка и H. pylori» на Стокгольмской гастроне-
деле касались многие докладчики, с основным докладом от группы экс-
пертов выступил профессор Tony Axon из Университета г. Лидс (Вели-
кобритания). Особое внимание в докладе было уделено японскому ис-
следованию, посвященному изучению связи рака желудка, H. pylori и 
серологически выявляемой атрофии слизистой оболочки (СО) желудка. 
В когортном исследовании H. Ohata и соавт. (2004) наблюдали 4655 
бессимптомных здоровых человек в возрасте 40-59 лет в течение 7,7 
лет, причем за это время было зарегистрировано 45 случаев рака желуд-
ка. Наличие H. pylori и атрофии СО устанавливалось по серологическим 
тестам – определение уровня антител к H. pylori, а также пепсиногенов I 
и II. Установлено, что при отсутствии H. pylori и атрофии СО рак же-
лудка не возникает. При наличии хеликобактерной инфекции и отсутст-
вии атрофии отношение риска (hazard ratio – HR) появления рака же-
лудка составляет 7,1, наличии H. pylori и атрофии – 14,5, отсутствии 
H. pylori и наличии атрофии – 61,8. В случае оценки морфологического 
генеза опухоли интестинальный тип рака желудка имеет соответственно 
HR, равный 4,1, 10,7 и 30,4. Диффузный тип рака желудка имел HR 3,0, 
3,7 и 31,8, соответственно. Хотя H. pylori сам по себе может отсутство-
вать при раке желудка, но подготовительный этап (хроническое воспа-
ление с развитием атрофии СО) протекает с участием этого микроорга-
низма. Разумеется, генетические особенности человека и определенные 




Стратификация риска развития рака желудка у пациентов с пре-
допухолевыми изменениями СО желудка полезна и должна основывать-
ся на тяжести и распространенности поражения. 
Степень рекомендаций: B. 
Комментарии 
Предупредить развитие рака желудка эрадикацией H. pylori лучше 
удается у пациентов с начальными проявлениями атрофического гаст-
рита. Поэтому целесообразно оценивать степень тяжести и распростра-
ненности поражения. В этом отношении системы OLGA и OLGIM 
оценки степени и стадии хронического гастрита представляются про-
грессивными и полезными. 
Положение 16 
Необходимость эрадикации H. pylori для предупреждения рака 
желудка должна рассматриваться в следующих случаях: 
– ближайшие кровные родственники (первой линии) членов се-
мьи, пациентов раком желудка; 
– после эндоскопического лечения рака желудка или осуществ-
ления субтотальной резекции; 
– пациенты с гастритом, имеющим высокий риск возникновения 
рака желудка (тяжелый пангастрит, гастрит преимущественно-
го тела, тяжелый атрофический гастрит); 
– постоянное применение кислотосупрессии более одного года; 
– сильные внешние факторы риска возникновения рака желудка 
(интенсивное курение, профессиональные вредности – камен-
ноугольная, кварцевая, цементная пыль и/или работа в карье-
рах); 
– H. pylori-позитивные пациенты со страхом заболевания раком 
желудка. 
Степень рекомендаций: A. 
Комментарии 
Уровень доказательности данного положения не приводится, од-
нако степень рекомендаций имеет наивысшую оценку. 
Ближайшее родственное родство первой линии – это отец, мать, 
брат, сестра, дочь, сын. Такие родственники пациента раком желудка 
имеют в 2-3 раза более высокую вероятность заболеть этой злокачест-
венной опухолью. Если более, чем у одного близкого родственника вы-
являлся рак желудка, вероятность его возникновения возрастает в 10 
раз. Эксперты отметили, что наличие CDH-1 мутации требует генетиче-
ской консультации и профилактической гастрэктомии. 
Во втором пункте показаний речь идет о лечении раннего рака. В 
наших условиях эндоскопическая подслизистая резекция в таких случа-
ях используется редко. 
К высокому риску возникновения рака желудка эксперты отнесли 
каждый из следующих случаев: операция на желудке в анамнезе, нали-
чие опухоли желудка в анамнезе (MALT-лимфома, аденома, рак), пан-
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гастрит, гастрит с преимущественным поражением тела, гастрит в соче-
тании с кишечной метаплазией и/или атрофией. 
Что касается кислотосупрессии, то речь обычно идет о примене-
нии ИПП, т.е. если предполагается применение ИПП более года у 
H. pylori-позитивных пациентов, следует провести эрадикацию. Это но-
вое положение относительно временного интервала, который ранее 
конкретно в согласительных документах не оговаривался. 
H. pylori-позитивные пациенты с внешними факторами риска осо-
бенно требуют эрадикационной терапии, если проживают в регионе с 
высокой заболеваемостью раком желудка. 
Положение 17 
Эрадикация H. pylori для предупреждения рака желудка должна 
осуществляться в регионах с высокой заболеваемостью раком желудка. 
Уровень доказательности: 1a, степень рекомендаций: A. 
Положение 18 
Факторы, которые необходимо принимать во внимание для осу-
ществления стратегии по профилактике рака желудка: 
– целевое значение имеет заболеваемость раком желудка; 
– следует оценить тенденции по заболеваемости раком желудка в 
будущем, если какие-либо вмешательства не будут осуществ-
лены; 
– возможности первичного звена врачебной помощи и другие 
особенности; 
– возможный ответ (compliance) обследуемых в избранной попу-
ляции для профилактических мероприятий; 
– финансирование; 
– возможность повторного исследования и лечения в случаях 
безуспешной эрадикации. 
Степень рекомендаций: A. 
Эксперты отметили заманчивость разработки вакцины для унич-
тожения инфекции H. pylori в популяции. 
Положение 19 
В эрадикационной терапии комбинация антибиотиков должна 
быть выбрана с учетом местной антибиотикорезистентности H. pylori. 
Уровень доказательности: 2b, степень рекомендаций: B. 
Положение 20 
Вакцинирование населения будет наиболее перспективным мето-
дом избавления от H. pylori в популяции. Следует предпринять значи-
тельные усилия в этом направлении. 
Степень рекомендаций: A. 
Положение 21 
1) Предопухолевые изменения СО желудка с высоким риском 
требуют эндоскопического наблюдения в динамике.  
2) Проспективные исследования необходимы для определения оп-
тимального времени для последующих контрольных эндоскопий. 
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Степень рекомендаций: A. 
Комментарии 
«Пациенты с такими состояниями как атрофический гастрит и 
кишечная метаплазия имеют повышенный риск возникновения рака 
желудка. Такие состояния требуют эндоскопического контроля. Не-
обходимы исследования, чтобы оценить оптимальную периодичность 
контроля». 
а) В ходе обсуждения экспертами определены предопухолевые 
состояния СОЖ, требующие эндоскопического наблюдения в дина-
мике: 
– B12-дефицитная анемия с гистологически подтвержденным ау-
тоиммунным атрофическим гастритом типа А; 
– гистологические или серологические признаки субтотального 
или тотального атрофического гастрита с гипо- или ахлоргид-
рогидрией; 
– когда при патогистологическом исследовании гастробиоптатов 
обнаружена кишечная метаплазия III типа; 
– имеется или имелась аденома желудка. 
b) Рекомендуется в случае умеренной или тяжелой атрофии 
СОЖ осуществлять повторные эндоскопии (и биопсии) с интервалом 
2-3 года, а в более угрожающих ситуациях (наличие дисплазии) – с 
интервалом 3-6 мес. 
Заключение 
В своем докладе на Европейской гастроэнтерологической неделе 
в Стокгольме (2011 г.) профессор Peter Malfertheiner отметил, что 
H. pylori остается интригующей, красочной и многогранной проблемой. 
По сравнению с предыдущим Консенсусом в последнем согласи-
тельном документе уточнена стратегия эрадикации, учитывающая ре-
гиональную резистентность H. pylori к кларитромицину и фторхиноло-
нам. Рекомендовано использование высокой дозы ИПП в протоколах 
тройной терапии первой линии. Подтверждены хорошие результаты 
«последовательной» терапии. Установлена возможность применения 
молекулярно-генетических тестов для диагностики H. pylori и опреде-
ления его резистентности к кларитромицину и/или фторхинолонам. 
Существенно укрепились позиции сторонников профилактики рака же-
лудка путем проведения эрадикации хеликобактерной инфекции. Сфор-
мулировано положение о том, что эрадикация снижает риск осложнен-
ных и неосложненных гастродуоденальных язв, ассоциированных с 
приемом НПВС или низких доз АСК. 
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Глава 5. Римский III Консенсус: 




Современная медицина развивается по пути международных кон-
сенсусов. На основании принципов доказательной медицины принима-
ются международные согласительные документы, которые фактически 
являются руководством к действию для врачей многих стран. Детали 
формирования классов рекомендаций и уровней доказательности могут 
несколько отличаться в различных консенсусах, но универсальным ос-
тается принцип того, что результаты мета-анализа рандомизированных 
исследований обладают наивысшим уровнем доказательности и классом 
рекомендаций. 
Сложность диагностики функциональной патологии желудочно-
кишечного тракта заключается прежде всего в том, что доказательно 
исключить все воспалительные, опухолевые и метаболические заболе-
вания, которые могут давать сходную клиническую симптоматику, по-
всеместно невозможно из-за огромного объема исследований и их вы-
сокой стоимости. Поэтому врачу обычно приходится основываться в 
диагностике на клинической симптоматике. Весьма непросто стандар-
тизировать субъективную симптоматику по степени тяжести, частоте 
проявлений, характеристике симптомов. Трудность лечения функцио-
нальной патологии создается высоким позитивным ответом на плацебо 
(до 40-60%) и ненамного большим эффектом на лечение. Выполненные 
на высоком уровне рандомизированные исследования по лечению 
функциональной патологии органов пищеварения немногочисленные. 
Существует еще одна сторона проблемы функциональных заболеваний, 
которая вызывает сложности при согласовании со стандартами и согла-
сительными документами. Консенсус в определенной мере предлагает 
шаблонные подходы к диагностике и лечению, а при функциональной 
патологии особенно важен индивидуальный подход. Такое противоре-
чие во многом устраняется достаточно подробным представлением раз-
личных вариантов ведения пациентов. Примечательно, что имеющий 
важнейшее значение в гастроэнтерологии Маастрихтский Консенсус по 
ведению пациентов инфекцией Helicobacter pylori имеет в напечатанном 
виде во много раз меньший объем по сравнению с Римским аналогом. 
Чрезвычайно ценной особенностью Консенсуса являются приведенные 
в конце каждого раздела перспективные, с точки зрения международ-
ных экспертов, направления дальнейших исследований, способных 
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обеспечить прогресс в диагностике и лечении функциональных рас-
стройств желудочно-кишечного тракта. 
В предлагаемой разработке представлены избранные материалы 
последнего Римского III Консенсуса по функциональным пищевари-
тельным расстройствам. Приведены разделы, которые вызывают наи-
больший интерес у практических врачей. В основу раздела «Введение. 
Классификация» легли статьи Douglas A. Drossman и W.Grant Thomson, 
раздела «Функциональные расстройства пищевода» – Jean Paul Gal-
miche и соавт., раздела «Функциональные гастродуоденальные рас-
стройства» – Jan Tack и соавт., раздела «Синдром функциональной аб-
доминальной боли» – Ray Clouse и соавт., раздела «Функциональные 
кишечные расстройства» – George F. Longstreth и соавт., раздела 
«Функциональные аноректальные расстройства» – Adil E. Bharucha и 
соавт., раздела «Функциональные расстройства желчного пузыря и 
сфинктера Одди» – Jose Behar и соавт. Комментарии авторов указаны. В 
ряде случаев, авторы стремились сохранить оттенки оригинального тек-
ста, поступаясь художественной частью перевода. В то же время имеет-
ся текст с большим приближением к русскоязычной фразеологии, со-
хранением первоначального смысла, но с некоторым отступлением от 
буквального перевода. Отдельные несущественные фрагменты разделов 
(предложения) опущены. При выборе варианта перевода термина на 
русский язык (диарея или понос, запор или констипация) предпочтение 
отдавалось варианту, приведенному в русской редакции МКБ-10. Учи-
тывая особую важность формулировки критериев, последние частично 
приводятся в оригинальной редакции на английском языке.  
Введение. Классификация 
Систематическое проведение заседаний по выработке согласи-
тельных документов в Риме по функциональным гастроэнтерологиче-
ским заболеваниям началось с 1988 г., когда было принято руководство 
по синдрому раздраженного кишечника (СРК), известные как Римские-2 
Критерии для этой патологии. Первой Римской встрече предшествовала 
дискуссия специалистов в рамках симпозиума по СРК на Международ-
ном Конгрессе Гастроэнтерологии в Лиссабоне в 1984 г., на которой 
была высказана мысль о необходимости дальнейшего обсуждения про-
блемы. Один из участников симпозиума, профессор Aldo Torsoli из 
Италии, был организатором следующего Конгресса, который был за-
планирован в Риме. Узкий круг ведущих мировых специалистов собрал-
ся в Риме в 1987 г., разработал согласительные документы, а затем во 
время Международного Конгресса Гастроэнтерологии была осуществ-
лена презентация вышеупомянутых Римских-2 Критериев. В 1990 г. бы-
ла принята Римская классификационная система для функциональной 
гастроэнтерологической патологии, затем – Римские I критерии для 
СРК (1992 г.), функциональной гастроэнтерологической патологии 
(1994 г.). Римские II критерии для СРК и функциональной гастроэнте-
рологической патологии были приняты и опубликованы в 1999 г. 
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Очередной, третий Римский Консенсус по функциональным же-
лудочно-кишечным (пищеварительным) расстройствам (ФЖКР) явился 
результатом работы 87 экспертов из 18 стран. В 2003 г., 2004 г. и 2005 г. 
14 комитетов обсудили и пришли к соглашению по вопросам этиологии, 
патогенеза, клиники, диагностики и лечения функциональной патологии 
пищевода, желудка, кишечника и желчевыводящей системы. Использо-
ванный перевод оригинального определения «Gastrointestinal Disorders» 
как «желудочно-кишечные расстройства» в определенной степени усло-
вен, учитывая более широкий органный спектр патологии, чем это сле-
дует из буквального значения термина. ФЖКР рассматриваются как 
клинический результат взаимодействия психосоциальных факторов и 
физиологии пищеварительного канала через ось «мозг-кишечник». 
Произошли существенные изменения и дополнения, преимущест-
венно в дефинициях, в сравнении с положениями Римского-II Консен-
суса (1999 г.). В нынешней редакции классификация ФЖКР представ-
лена в табл. 1. Рассматриваемая в данной работе патология выделена. 
Каждый из разделов отличается от аналогичной классификации Римско-
го-II Консенсуса, изменилось место ряда расстройств, добавлены новые 
разделы и названия функциональных желудочно-кишечных нарушений. 
 
Таблица 5.1. 
Классификация функциональных желудочно-кишечных  
расстройств по Римскому-III Консенсусу 
 
A. Functional esophageal disorders 
A1. Functional heartburn 
A2. Functional chest pain of presumed eso-
phageal origin 
A3. Functional dysphagia 
A4. Globus 
A. Функциональные расстройства 
пищевода 
A1. Функциональная изжога 
A2. Функциональная грудная боль 
предположительно пищеводной при-
чины 
A3. Функциональная дисфагия 
A4. Ком 
B. Functional gastroduodenal disorders 
 
B1. Functional dyspepsia  
B1a. Postprandial distress syndrome  
B1b. Epigastric pain syndrome  
B2. Belching disorders  
B2a. Aerophagia 
B2b. Unspecified excessive belching 
B3. Nausea and vomiting disorders 
B3a. Chronic idiopathic nausea 
B3b. Functional vomiting 
B3c. Cyclic vomiting syndrome 






B1b. Синдром эпигастральной боли 
B2. Расстройства, связанные с от-
рыжкой 
B2a. Аэрофагия 
B2b. Неспецифическая чрезмерная 
отрыжка 
B3. Тошнота и рвота 
B3a. Хроническая идиопатическая 
тошнота 
B3b. Функциональная рвота 
B3c. Синдром циклической рвоты 
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B4. Руминационный синдром у 
взрослых 
C. Functional bowel disorders 
C1. Irritable bowel syndrome 
C2. Functional bloating 
C3. Functional constipation 
C4. Functional diarrhea 
C5. Unspecified functional bowel disorder 
C. Функциональные расстройства 
кишечника 
C1. Синдром раздраженного кишеч-
ника 
C2. Функциональное вздутие 
C3. Функциональный запор 
C4. Функциональная диарея 
C5. Неспецифическое функциональ-
ное кишечное расстройство 
D. Functional abdominal pain syndrome D. Синдром функциональной абдо-
минальной боли 
E. Functional gallbladder and Sphincter of 
Oddi (SO) disorders 
E1. Functional gallbladder disorder 
 
E2. Functional biliary SO disorder 
 
E3. Functional pancreatic SO disorder 
 
F. Functional anorectal disorders 
F1. Functional fecal incontinence 
F2. Functional anorectal pain 
F2a. Chronic proctalgia 
F2a1. Levator ani syndrome 
F2a2. Unspecified functional anorectal 
pain 
 
F2b. Proctalgia fugax 
F3. Functional defecation disorders 
F3a. Dyssynergic defecation 
F3b. Inadequate defecatory propulsion 
G. Functional disorders: neonates and toddlers 
 
G1. Infant regurgitation 
G2. Infant rumination syndrome 
G3. Cyclic vomiting syndrome 
G4. Infant colic 
G5. Functional diarrhea 
G6. Infant dyschezia 
 
G7. Functional constipation 
H. Functional disorders: children and adoles-
cents 
 
H1. Vomiting and aerophagia 
H1a. Adolescent rumination syndrome 
H1b. Cyclic vomiting syndrome 
H1c. Aerophagia 
H2. Abdominal pain-related functional ga-
strointestinal disorders 
E. Функциональные расстройства 
желчного пузыря и сфинктера Одди 
(СФО) 
E1. Функциональное расстройство 
желчного пузыря 
E2. Функциональные билиарное рас-
стройство СФО 
E3. Функциональные панкреатиче-
ское расстройство СФО 
F. Функциональные аноректальные 
расстройства 
F1. Функциональное недержание кала 
F2. Функциональная аноректальная 
боль 
F2a. Хроническая прокталгия 




F2b. Прокталгия fugax 
F3. Функциональные расстройства 
дефекации 
F3a. Диссинергическая дефекация 
F3b. Неадекватная дефекационная 
пропульсия 
G. Функциональные расстройства: 
новорожденные и дети младшего 
возраста (до 4 лет)* 
G1. Младенческая регургитация 
G2. Младенческий руминационный 
синдром 
G3. Синдром циклической рвоты 
G4. Младенческая колика 
G5. Функциональная диарея 
G6. Младенческая затруднённая де-
фекация (дисхезия) 
G7. Функциональный запор 
H. Функциональные расстройства: 
дети и подростки (от 4 до 18 лет)* 
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H2a. Functional dyspepsia 
H2b. Irritable bowel syndrome 
H2c. Abdominal migraine 
H2d. Childhood functional abdominal pain 
 
H2d1. Childhood functional abdominal 
pain syndrome 
H3. Constipation and incontinence 
H3a. Functional constipation 
H3b. Nonretentive fecal incontinence 
H1. Рвота и аэрофагия 
H1a. Подростковый руминационный 
синдром 
H1b. Синдром циклической рвоты 
H1c. Аэрофагия 
H2. Функциональные пищеваритель-
ные расстройства, связанные с абдо-
минальной болью 
H2a. Функциональная диспепсия 
H2b. Синдром раздраженного ки-
шечника 
H2c. Абдоминальная мигрень 
H2d. Детская функциональная аб-
доминальная боль 
H2d1. Синдром детской функцио-
нальной абдоминальной боли 
H3. Запор и недержание (кала) 
H3a. Функциональный запор 
H3b. Недержание кала без его за-
держки 
* – указанные возрастные границы указаны в общей части текста соот-
ветствующих разделов; уточненные возрастные границы в ряде случаев 
приводятся при описании патологии (примечание автора – С.П.). 
 
Во вводной главе Римского-III Консенсуса ведущий американский 
специалист Douglas Drossman отмечает, что вышеприведенная класси-
фикация включает функциональную патологию, диагностика которой 
осуществляется при отсутствии структурной патологии, которая могла 
бы объяснить имеющиеся у пациента симптомы. Далее написана при-
мечательная фраза: «В последние годы, однако, гистологические наход-
ки показали, что различия между «функциональными» и «органически-
ми» изменениями стали размытыми». Как указывает в заключительной 
главе председатель Консенсуса канадец W. Grant Thomson, Римские 
критерии противоречивы и несовершенны, вызывают много дискуссий, 
а надежные исследования по диагностике и лечению функциональных 
заболеваний достаточно редки . Тем не менее, благодаря прогрессу в 
изучении функциональной патологии желудочно-кишечного тракта, 
«пациенты могут быть теперь успокоены, что они страдают легитимны-
ми нарушениями, а не мнимыми ощущениями при нормальных резуль-
татах диагностических исследований». 
Пожалуй, многие клиницисты испытают разочарование, ознако-
мившись с разделами Римского-III Консенсуса, посвященными лечению 
функциональных гастроэнтерологических расстройств. Эти разделы ла-
пидарны и неконкретны. Новые классы лекарственных препаратов, ко-
торые будут эффективно воздействовать на недавно установленные па-
тогенетические звенья, только разрабатываются и апробируются. В то 
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же время совершенство классификаций и изучение патофизиологиче-
ских механизмов, лежащих в основе ФЖКР позволит с большей эффек-
тивностью приблизиться к эффективному лечению в ближайшем буду-
щем. 
Патофизиология функциональных пищеварительных рас-
стройств 
С каждым годом увеличивается число исследований, посвящен-
ных ФЖКР. Основное внимание уделяется генетической предрасполо-
женности, психосоциальным факторам, нарушениям моторно-
эвакуаторной функции, висцеральной гиперсенситивности и воспале-
нию. 
Генетическая предрасположенность 
Генетические факторы, наряду с внешними факторами и поведе-
нием человека, могут предрасполагать к развитию ФЖКР. Наследствен-
ные факторы могут оказывать влияние несколькими путями. Генетиче-
ски детерминированный низкий уровень противовоспалительного цито-
кина интерлейкина-10 (ИЛ-10) у некоторых пациентов с синдромом 
раздраженного кишечника (СРК) оказывает влияние на сенситивность 
слизистой оболочки (СО). Генетический полиморфизм ферментов об-
ратного захвата серотонина (5-гидрокситриптамина, или 5-НТ) может 
изменять его уровень или влиять на эффект лекарственных препаратов, 
блокирующих 5-НТ. Генетический полиморфизм также касается также 
g-протеина, который воздействует на центральную нервную систему 
(ЦНС) и местную нервную регуляцию на уровне кишки, а также α2-
адренорецепторов, которые влияют на моторику. В настоящее время 
изучаются механизмы наследственного влияния ЦНС на ФЖКР. 
Семья в раннем детстве 
Влияние семьи не только генетическое. Ребенок, привыкший с 
раннего детства к разговорам пациентов ФЖКР взрослых, склонен ока-
зывать большее внимание своим неприятным ощущениям. 
Психосоциальные факторы 
Психосоциальные факторы не являются критериями диагностики 
ФЖКР, однако они определяют поведение пациента и, в конечном ито-
ге, клинические особенности. Существует три основных направления 
воздействия психосоциальных факторов. Во-первых, психологический 
стресс обычно обостряет проявления ФЖКР и, реже, вызывает появле-
ние симптомов у ранее здоровых людей. Во-вторых, психосоциальные 
факторы изменяют поведение пациента, что проявляется повышенной 
обращаемостью за врачебной помощью. Хотя больные ФЖКР, в отли-
чие от таковых с органической патологией, высказывают много жалоб и 
обеспокоенность своим здоровьем, результаты обследований при функ-
циональных нарушениях оказываются в пределах референтных (нор-
мальных) значений. В-третьих, ФЖКР имеют психосоциальные послед-
ствия. Хроническая патология, длительные неприятные ощущения и бо-
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ли снижают работоспособность и качество жизни человека, усложняют 
межличностные отношения в семье и на работе. 
Нарушения моторики 
Даже у здоровых людей сильные эмоции или внешний стресс мо-
гут привести к усилению моторики пищевода, желудка, тонкой кишки и 
толстой кишки. Пациенты с ФЖКР имеют более выраженные измене-
ния желудочно-кишечной моторики в ответ на стресс, чем здоровые 
люди. Такие ответные моторные нарушения связаны с кишечными сим-
птомами, рвотой, диареей, запорами, но объяснить боли только следст-
вием стресса нельзя. 
Висцеральная гиперсенситивность 
Нарушения моторики не в состоянии объяснить возникновение 
ряда симптомов ФЖКР: функциональная боль в грудной клетке, веро-
ятно связанная с пищеводом, синдром эпигастральной боли, синдром 
раздраженного кишечника, синдром функциональной абдоминальной 
боли (СФАБ). Висцеральная гиперсенситивность (повышенная чувстви-
тельность) позволяет объяснить такие проявления ФЖКР. Такие боль-
ные имеют низкий болевой порог чувствительности (висцеральная ги-
пералгезия), что доказано при использовании баллонного растяжения 
кишки, или имеют повышенную чувствительность (аллодиния). Висце-
ральная гиперсенситивность может постепенно нарастать у пациентов 
ФЖКР и в таком случае называется сенситизацией, или повышенной 
болевой чувствительностью к повторяющимся стимулам. При этом по-
вторное надувание баллона в кишке вызывает прогрессирующее усиле-
ние болей. Гиперсенситивность и сенситизация могут быть результатом 
повреждения рецепторов чувствительности слизистой оболочки кишки 
и мышечно-кишечного сплетения в результате воспаления. Другая воз-
можная причина – дегрануляция мастоцитов, тесно связанных с кишеч-
ными нервами, или повышение серотониновой активности, которая мо-
жет быть следствием воздействия бактериальной флоры или патологи-
ческой инфекции. Возможно повышение возбудимости в результате 
центральной сенситизации. В результате механизм центральной тормо-
зящей регуляции висцеральных афферентных импульсов, который в 
нормальных условиях уменьшает болевые ощущения, может нарушать-
ся. 
Воспаление 
Уже в течение 15 лет исследователи предполагают, что воспале-
ние слизистой оболочки или нервных сплетений может способствовать 
возникновению симптомов, однако только в последние годы было пока-
зано, что у половины пациентов СРК повышена активность воспали-
тельных клеток СО и провоспалительных цитокинов. Это согласуется с 
данными о том, что треть пациентов СРК или диспепсией связывают 




Роль нарушения бактериальной флоры кишечника в возникнове-
нии ФЖКР требует дополнительного изучения. Имеются данные, что в 
ответ на введение Bifidobacter infantis исходное отношение ИЛ-10/ИЛ-
12, характерное для наличия воспалительного ответа и встречающееся 
при СРК, нормализуется. 
Взаимодействия «мозг-кишка» 
Существуют двунаправленные взаимодействия оси «мозг-кишка». 
Внешние воздействия (вид, запах), как и внутренние восприятия (эмо-
ции, мысли) через центральную нервную систему (ЦНС) и другие отде-
лы головного мозга влияют на желудочно-кишечную чувствительность, 
моторику, секрецию и воспаление. В свою очередь висцеротопические 
воздействия воспринимаются головным мозгом и оказывают действие 
на ощущение боли, настроение и поведение человека. 
Позитронно-эмиссионная томография, функциональная магнитно-
резонансная томография и другие методики изучения мозга установили 
связь растяжения кишки с активностью определенных отделов головно-
го мозга, причем результаты у пациентов СРК отличались от таковых в 
контрольной группе здоровых людей.  
В настоящее время лечение пациентов ФЖКР нередко основано 
на влиянии на одинаковые энтеральные и центральные мозговые рецеп-
торы. Воздействующие вещества включают 5-HT и его производные, 
энкефалины, опиоидные агонисты, субстанция Р, кальцитонин ген-
зависимый полипептид, холецистокинин, антагонисты кортикотропин-
релизинг гормона.  
Общие положения по ведению пациентов функциональными 
желудочно-кишечными расстройствами 
В процессе лечения следует стремиться достичь улучшения со-
стояния пациента и уменьшить проявления симптомов. Рекомендации 







Рекомендации Римского-III Консенсуса по установлению  
контакта с пациентам 
 
1. Собирайте анамнез внимательно, обстоятельно, глубоко, интересуясь паци-
ентом. 
2. Проводите обследование тщательно, учитывайте его стоимость и эффек-
тивность. 
3. Установите, насколько пациент знаком с природой своего заболевания. За-
дайте вопрос: «Как Вы думаете, что является причиной Вашего заболева-
ния?» 
4. Проведите исчерпывающее объяснение природе расстройств пациента, так 
чтобы он мог их воспринять. 
5. Определите, какое улучшение ожидает пациент получить в результате лече-
ния и объясните его возможности. «Как Вы чувствуете, я смогу Вам по-
мочь?». 
6. Если возможно, оцените связь факторов стресса и симптомами. «Я пони-
маю, Вы не считаете, что стресс является причиной Вашей боли, но боль са-
ма по себе слишком сильная и безуспешные попытки устранить ее приводят к 
дистрессу1». 
7. Установите твердые ограничения. «Я понимаю, какая сильная у Вас боль, но 
наркотические обезболивающие лекарства не показаны». 
8. Вовлекайте пациента в процесс лечения. «Позвольте предложить некоторые 
методы лечения для рассмотрения2». 
9. Давайте рекомендации, согласованные с интересами пациента «Антидепрес-
санты могут быть использованы для лечения депрессии, но в малых дозах 
эти лекарства могут быть применяться и для уменьшения боли». 
10. Устанавливайте прочную длительную связь с семейным (участковым) вра-
чом. 
Примечание автора (С.П.). Следует учитывать менталитет оте-
чественных пациентов и традиции, поэтому ряд формулировок нужда-
ется в приведенных уточнениях. 1 – предпочтительная формулировка 
второй части фразы: «но боль сама по себе слишком сильная и в конеч-
ном итоге приводят к дистрессу»; 2 – данный тезис является не всегда 
приемлемым для пациента, предпочтительна формулировка: «Давайте 
вместе бороться с Вашей болезнью», «Результат лечения во многом за-
висит от Вас». 
Учитывая, что ФЖКР является хронической патологией, 
D.Drossman рекомендует спросить пациента: «Почему Вы обратились 
именно сейчас?». Затем в данном разделе Консенсуса перечисляются 
причины и даются общие рекомендации по лечению. Причинами могут 
быть: 1) новые факторы, которые привели к обострению заболевания 
(диетические изменения, конкурентные заболевания, побочные эффек-
ты новых препаратов); 2) изменение отношения к заболеванию (из-за 
недавней смерти члена семьи); 3) внешний стресс; 4) психические изме-
нения (депрессия, тревога); 5) появившаяся неспособность выполнять 
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обычную работу (усталость или проблемы отношений); 6) «тайные на-
мерения», такие как зависимость от наркотических или слабительных 
препаратов, надвигающийся судебный процесс или необходимость удо-
стоверения нетрудоспособности. 
Лечение заболевания рекомендуется проводить с учетом степени 
его тяжести. 
Легкая симптоматика. Больные могут не обращаться за врачеб-
ной помощью или обращаются к семейному (участковому) врачу. Лече-
ние следует проводить по следующим направлениям.  
Образование. Пациенту следует объяснить, что ФЖКР является 
заболеванием, чрезмерно реагирующим на всевозможные изменения 
пищи, гормональный профиль, лекарства и стрессовые воздействия. 
Боль возникает вследствие спазма или растяжения кишки, которая явля-
ется излишне чувствительной. Нарушение моторной функции кишки 
приводит не только к боли, но и к ряду других симптомов: тошнота, 
рвота, диарея. Врач должен подчеркнуть, что как физиологические, так 
и психологические факторы способствуют возникновению беспокоящих 
пациента симптомов. 
Подбадривание. Врач должен устранить озабоченность и беспо-
койство пациента и вселить уверенность в результате лечения и благо-
приятном прогнозе заболевания. Следует учитывать, что если врач это 
делает поспешно, после поверхностного опроса и осмотра, без получе-
ния результатов различных исследований, пациент может не принять 
рекомендации. С точки зрения автора статьи особенно опасна фраза: «У 
Вас ничего нет…», после которой контакт с пациентом станет пробле-
матичным. 
Диета и лекарства. Пищу, которая вызывает боли и неприятные 
ощущения (например, сладости, кофе, жирная пища, алкоголь), а также 
лекарства с аналогичным эффектом следует «вычислить» и по возмож-
ности устранить. 
Умеренная симптоматика. Только небольшая часть таких паци-
ентов обращается за первичной врачебной или специализированной га-
строэнтерологической помощью с умеренной симптоматикой, приво-
дящей к периодическому снижению социальной активности. Пациенты 
могут отмечать тесную связь возникновения симптомов с диетическими 
погрешностями, путешествиями или перенапряжением. Психологиче-
ский дистресс в этой группе пациентов более выражен, чем в группе с 
легкой симптоматикой. Рекомендуется следующее лечение. 
Мониторинг симптомов. Пациент должен вести дневник, в кото-
рый следует записывать время и выраженность симптомов, а также воз-
можные провоцирующие факторы. Дневник может помочь их выявить. 
Врач может проанализировать дневник и выявить диетические и психо-
социальные факторы, которые провоцируют усиление симптоматики. 
Такое ведение дневника вовлекает пациента в процесс лечения и при 
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улучшении способствует повышению уверенности в успешном контро-
ле над заболеванием. 
Симптоматическая фармакотерапия. Лечить следует симптомы, 
которые приводят к дистрессу или нарушают повседневную работу. Ав-
тор статьи обычно спрашивает в таких случаях: «Что из всех неприят-
ных ощущений, о которых Вы рассказали, мешает Вам жить?» Выбор 
препарата определяется основными симптомами и представлен в соот-
ветствующих разделах Консенсуса. В целом, лекарственные препараты 
должны рассматриваться как дополнение к диете и образу жизни, а на-
значение их следует осуществлять при обострении заболевания. 
Психотерапия. Психотерапию следует осуществлять пациентам с 
умеренными или тяжелыми желудочно-кишечными проявлениями за-
болевания и при болях. Психотерапия наиболее эффективна при связи 
усиления симптоматики при воздействии стрессовых факторов. Психо-
терапия включает следующие варианты: когнитивно-бихевиоральную 
терапию, релаксацию, гипноз и комбинированные методики. Психоте-
рапия позволяет уменьшить уровень тревоги, поддержать здоровый об-
раз жизни, повышает ответственность и контроль пациента за лечением, 
а также повышает толерантность к боли. В Римском III Консенсусе име-
ется специальный раздел, посвященный психотерапии. 
Тяжелая симптоматика. Только небольшая часть пациентов 
ФЖКР имеет тяжелую или резистентную к лечению симптоматику. Та-
кие пациенты обычно имеют психосоциальные нарушения, в том числе 
страх, личностные расстройства, в результате чего работоспособность 
нарушается. Иногда этому предшествует потеря близких или акты на-
силия, плохая социальная или психологическая адаптация, сильные 
эмоциональные потрясения. Эти пациенты часто обращаются к гастро-
энтерологу и хотят получить «излечение» своих многочисленных рас-
стройств. Они могут отвергать роль психосоциальных факторов в своем 
заболевании и могут быть резистентны к психотерапии или фармакоте-
рапии, направленной на устранение желудочно-кишечных симптомов.  
Выработка тактики лечения. Такие пациенты нуждаются в дли-
тельном наблюдении врача (гастроэнтеролога или терапевта, врача об-
щей практики) для осуществления периодических коротких визитов. В 
целом врач должен: 1) осуществить диагностические исследования и 
основанные на объективных данных лечебные мероприятия до того, как 
пациент начнет их требовать; 2) установить реалистическую цель лече-
ния, например, улучшение качества жизни, а не полное устранение бо-
лей или излечение; 3) разделить ответственность за результат лечения с 
пациентом, вовлекая его в этот процесс; 4) сместить центр тяжести цели 
лечения от излечения к существованию с хроническим заболеванием. 
Лечение антидепрессантами. Трициклические антидепрессанты 
(например, дезипрамин и амитриптилин) и более новые ингибиторы об-
ратного захвата серотонина и норадреналина (например, дулоксетин) 
имеют значение в контролировании боли через центральную анальге-
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зию, а также уменьшение ассоциированных депрессивных симптомов. 
Селективные ингибиторы обратного нейронального захвата серотонина 
(например, циталопрам, флюоксетин, пароксетин) могут играть вспомо-
гательную роль, т.к. они менее эффективны для лечения боли, но могут 
уменьшить ассоциированные тревогу и депрессию. Антидепрессанты 
должны назначаться пациентам с хронической болью и сниженной ра-
ботоспособностью, сопутствующими симптомами большой или атипич-
ной депрессий, симптомами тревоги или панических атак. Даже без де-
прессивных симптомов эти препараты могут помочь, если боль домини-
рует или является основной проблемой. Недостаточный клинический 
эффект может быть следствием недостаточной или неверно подобран-
ной дозы с учетом лечебного и побочного эффектов. Длительность ле-
чения должна составлять, по меньшей мере, 3-4 нед. При получении 
эффекта лечение продолжается до года, а затем доза постепенно умень-
шается. 
Направление в центр по лечению боли. В таком центре специали-
сты различных специальностей осуществляют реабилитацию наиболее 
тяжелых пациентов. 
Обоснование возможности применения диагностических критериев, 
основанных на симптомах 
Римская III классификационная система основывается на допуще-
нии, что для каждого расстройства существует группа характерных 
симптомов, которые сохраняются для различных популяций. Такой тип 
организации обеспечивает рамки идентификации пациентов для науч-
ных исследований, которые изменяются по мере появления новых дан-
ных. Рациональность использования групп симптомов для создания 
классификации ФЖКР объясняется следующим.  
Различия, специфичные для патологии с различной локали-
зацией. Пациенты с ФЖКР имеют широкую вариабельность симпто-
мов, из-за возможности поражения различных отделов желудочно-
кишечного тракта (ЖКТ). Эти симптомы отражают общее нарушение в 
сенсорной и/или моторной функции ЖКТ или соответствующих про-
цессов в ЦНС. Несмотря на то, что схожие нарушения функционирова-
ния ЦНС подлежат центральному лечению, многие, если не большинст-
во ФЖКР, имеют периферический генез симптомов, что вызывает необ-
ходимость специфического лечения (например, для диареи и запора). 
Более того, эпидемиологические исследования, использующие фактор-
ный анализ и другие методы, дают доказательства существования син-
дромов, специфичных для функциональной патологии отдельных орга-
нов. 
Симптомы, являющиеся результатом действия нескольких 
факторов. Симптомы нарушения моторной функции весьма вариабель-
ны, а могут даже отсутствовать (например, при гастропарезе, псевдооб-
струкции или «пищеводе Щелкунчика»). Используемые для диагности-
ки моторной дисфункции симптомы отражают не только нарушения мо-
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торики, но висцеральную гиперсенситивность и дисфункцию связей 
мозг-кишка. Поэтому каждое патологическое состояние включает ва-
риации этих патофизиологических детерминант. 
Эпидемиологические данные. Эпидемиологические исследова-
ния показали схожую частоту ФЖКР в Западных странах, включая 
США, Австралию, Англию и Францию, но в Азиатских странах и у аф-
роамериканцев эти заболевания встречались реже. Более того, фактор-
ный анализ выделил симптомы СРК, сходные с таковыми при выявле-
нии пациентов с аналогичными симптомами при использовании дис-
криминантного анализа (критерии Манна). Если различия выявляются, 
они обусловлены несовпадением используемых критериев. 
Результаты лечения. Целесообразность использования диагно-
стических критериев, основанных на симптомах, связана с возможно-
стью выделения групп пациентов, подлежащих лечению, особенно при 
проведении клинических исследований. Лечение с центральным эффек-
том может оказать положительный обезболивающий эффект при боль-
шинстве ФЖКР. Терапия диареи или запора требует формирования 
групп пациентов на основании соответствующих симптомов. 
Необходимость в диагностических стандартах в медицинской 
практике и в научных исследованиях. В связи с отсутствием единого 
физиологического механизма, который мог бы объяснить все функцио-
нальные расстройства, и получением врачом информации в виде сим-
птомов, классификационная система, основанная на субъективных сим-
птомах, представляется оптимальной для медицинской практики и на-
учных исследований. Критерии диагностики, основанные на симптомах, 
используются в психиатрии и ревматологии. Гастроэнтерологи все в 
большей степени принимают возможность такой классификации. Ис-
пользование критерии диагностики, основанных на симптомах, может 
помочь выбрать направления диагностики и лечения, уменьшить назна-
чение неоправданных диагностических исследований и стандартизиро-
вать отбор пациентов для клинических исследований. 
Ограничения применения диагностических критериев, основанных 
на симптомах 
Существует ряд ограничений и оговорок при использовании кри-
териев диагностики, основанных на симптомах. 
Требуется исключение других возможных заболеваний. Высо-
кая частота ФЖКР неизбежно приведет к тому, что наряду с этой пато-
логией у пациента будут другие сопутствующие заболевания. Если 10-
15% населения имеют СРК, тогда проявления этого синдрома будет 
иметь такая же часть пациентов с воспалительными заболеваниями ки-
шечника (ВЗК). В действительности, ВЗК может даже предрасполагать 
к СРК. Аналогично, Helicobacter pylori (H.pylori) должен быть исключен 
и/или излечен среди пациентов функциональной диспепсией (ФД). Для 
исследовательских целей необходимо исключить другие заболевания 
перед постановкой диагноза ФЖКР. Всегда при этом должно соблю-
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даться следующее правило: ФЖКР диагностируется, если нет доказа-
тельств, что симптомы пациента могут быть объяснены какими-либо 
воспалительными заболеваниями, анатомическими особенностями, а 
также метаболическими или опухолевыми процессами. Врачи знают, 
что если предполагается наличие двух или более заболеваний, принима-
ется решение о лечении их обоих. Таким примером может быть пациент 
СРК и ВЗК, имеющий доминирующими симптомами боль и диарею, ко-
торые нельзя в полной мере объяснить морфологическими данными 
(примечание автора: прежде всего, макроскопической визуальной кар-
тиной при эндоскопии). 
Симптомы ФЖКР могут наслаиваться. Для ФЖКР характерно 
одновременное существование более одного расстройства. Примером 
является эзофагеальная грудная боль (А2) или комка (А4) с СРК (С1) 
или недержание кала (F1). В таких ситуациях следует обращаться к ие-
рархической классификации ФЖКР (табл. 1). В случаях, когда критерии 
как для СРК (С1), так и для синдрома эпигастральной боли (B1b) соот-
ветствуют требованиям, устанавливается только диагноз СРК, если эпи-
гастральная боль облегчается дефекацией. Следующий пример – функ-
циональное вздутие (С2), которое следует устанавливать, только если 
СРК и диспептические состояния исключены, потому что вздутие явля-
ется общим для этих двух состояний. Аналогично функциональный за-
пор (С3) диагностируется только в том случае, если для СРК критерии 
не соответствуют. 
Симптомы должны продолжаться не менее 6 мес до установ-
ления диагноза и активно проявляться 3 мес. Такие временные рам-
ки отличаются от приведенных в Римских II критериях и являются бо-
лее узкими. 
Диагностические категории не включают психосоциальные 
критерии. Хотя психосоциальные нарушения могут оказывать воздей-
ствие на возникновение, течение, тяжесть и исход ФЖКР, но не вклю-
чаются в критерии диагностики. 
Критерии определены клиническими консенсусами и сущест-
вующими доказательствами. Предлагаемые критерии выработаны 
экспертами и изменены на основании убедительных доказательств о не-
обходимости этого. Новые критерии будут апробированы в будущих 
исследованиях, которые явятся основой для их последующей модифи-
кации. 
Новое в Римском III Консенсусе 
Отличия Римского III Консенсуса от предыдущего вызваны появ-
лением новых данных. 
1. Временной интервал для ФЖКР. В соответствии с новой редак-
цией Консенсуса проявления симптомов должно начаться не менее, чем 
за 6 мес до момента диагностики ФЖКР и соответствие диагностиче-
ским критериям должно соблюдаться (критерии должны отмечаться) не 
менее 3 мес. Такой временной интервал менее ограничен, чем при Рим-
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ском II Консенсусе, при котором временной интервал был «12 нед за 12 
мес». 
2. Изменения в классификационных категориях. Руминационный 
синдром переведен из функциональной патологии пищевода (категория 
А) в функциональную гастродуоденальную патологию (категория В). 
Такие изменения являются следствием появления доказательств, что 
причины вышеупомянутого расстройства кроются в нарушении функ-
ции желудка. 
3. Выделение синдрома функциональной абдоминальной боли из 
функциональных расстройств кишечника (категория С) в самостоя-
тельную категорию (категория D). Это изменение основывается на до-
казательствах о большой зависимости СФАБ от усиления в ЦНС висце-
ральных сигналов.  
4. Создание двух педиатрических категорий. Имевшие место в 
Римском II Консенсусе детские ФЖКР разделены на «Функциональные 
расстройства: новорожденные и дети младшего возраста» (категория G) 
и «Функциональные расстройства: дети и подростки» (категория Н). 
5. Изменение критериев. По Римскому III Консенсусу содержание 
ФД (В1) изменилось. ФД придается меньшее значение как объекту ис-
следования, учитывая гетерогенный характер этого симптомокомплек-
са. Под названием ФД эксперты поместили два вида функциональных 
нарушений: 1) постпрандиальный дистресс-синдром (B1a) и 2) синдром 
эпигастральной боли (B1b). Эти состояния аналогичны дисмоторной 
диспепсии и язвенноподобной диспепсии, имевшейся в Римском II Кон-
сенсусе. Сейчас они определяются на основании комплекса характери-
стик с физиологическим обоснованием, что предпочтительнее, чем ис-
пользование желудочного дискомфорта или боли, как это было ранее. 
6. Более четко ограниченные критерии диагностики функцио-
нальных расстройств желчного пузыря и сфинктера Одди. В новом 
Консенсусе конкретизированы признаки, подтверждающие и исклю-
чающие такие функциональные расстройства. Благодаря этому умень-
шилось количество пациентов, кому требовалось проведение ретро-
градной панкреатохолангиографии и маномометрии для подтверждения 
диагноза и назначения лечения. 
7. Пересмотр подтипов СРК. По рекомендации комитета экспер-
тов диарея, запор и смешанные варианты должны основываться на про-
стой классификации, производной от учета консистенции стула. Вари-
анты СРК, принятые в Римском II Консенсусе для категорий D и С ос-
таются еще приемлемыми. 
Функциональные расстройства пищевода 
Функциональные расстройства пищевода характеризуются типич-
ными для пищеводной патологии хроническими симптомами при отсут-




Функциональные расстройства пищевода 
 
 
Хотя механизмы, ответственные за функциональные расстройства 
пищевода остаются малопонятными, комбинация физиологических и 
психосоциальных факторов вероятно вносят вклад в возникновение и 
усиление симптомов до клинически значимого уровня. Следующие ди-
агностические требования являются едиными для всей группы этих рас-
стройств: (1) прежде всего, исключение структурных и метаболических 
расстройств, которые могли бы вызвать подобную симптоматику; 
(2) наличие симптомов расстройства в течение любых 3-х месяцев с на-
чалом не менее 6 мес назад, что показывает хронизацию процесса; 
(3) ГЭРБ должна быть исключена как возможная причина симптомов; 
(4) моторные расстройства с известной гистопатологической основой 
(ахалазия, пищевод при склеродерме) как первичный источник симпто-
мов также должны быть исключены. 
В новой редакции критериев сделаны важные изменения, касаю-
щиеся более точного отграничения функциональных пищеводных рас-
стройств. Достаточные доказательства связи симптомов с эпизодами 
рефлюкса кислоты, основанные как на внутрипищеводном определении 
рН, так и на субъективных данных при антирефлюксном лечении, по-
зволяют теперь поставить диагноз ГЭРБ даже при отсутствии объектив-
ных данных. 
Целью этих изменений является стремление диагностировать на 
начальной стадии обследования не функциональное расстройство, а 
ГЭРБ, потому что возможно ее эффективное лечение. Следовательно, 
кислоточувствительный пищевод теперь исключается из группы функ-
циональных расстройств пищевода и рассматривается в сфере ГЭРБ, 
даже если физиологические данные указывают, что гиперсенситивность 
пищевода вызывают не кислота, а другие стимулы. Возможно, что если 
симптоматика сохраняется, несмотря на лечение ГЭРБ, или имеются 
проявления, которые не соответствуют ГЭРБ, в конце концов диагноз 
должен быть пересмотрен в пользу функционального заболевания. Роль 
незначительных кислотных рефлюксов (эпизоды рефлюкса с рН между 
4 и 7) остается неясной и можно ожидать, что технические новшества 
(многоканальное интралюминальное импедансное мониторирование) 
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позволять определять небольшую часть пациентов с функциональной 
изжогой, действительно соответствующих всем установленным крите-
риям. 
A1. Функциональная изжога 
Определение 
Ретростернальное жжение при отсутствии ГЭРБ и наличии других 
первичных критериев функциональных пищеводных расстройств ти-
пично для установления этого диагноза (табл. 5.4). Необходимость и 
важность тщательного исключения ГЭРБ вызвана гетерогенным соста-
вом группы пациентов, имеющих жжение за грудиной. 
 
Таблица 5.4. 




Изжога встречается у 20%-40% людей в западной популяции, в 
зависимости от установленного порога диагностики. Исследования, ис-
пользующие как эндоскопию, так и рН-мониторирование для объектив-
ного доказательства ГЭРБ, показывают, что функциональнальная изжо-
га выявляется менее чем у 10% пациентов с изжогой, обратившихся к 
гастроэнтерологу. Доля таких пациентов может быть более значитель-
ной на этапе первичной врачебной помощи. 
Основания для изменений диагностических критериев  
Порог для второго критерия был изменен, чтобы исключить паци-
ентов с нормальной экспозицией кислоты в пищеводе по данным рН-
мониторирования и пациентов с хорошим ответом на антирефлюксную 
терапию. Эта группа была схожа с пациентами ГЭРБ по времени появ-
 A1. Diagnostic Criteria* for 
Functional Heartburn 




 Must include all of the following:    Должны включать все из ни-
жеследующих: 
 
1. Burning retrosternal discomfort or 
pain 
 1. Ретростернальный дискомфорт 
в виде жжения или боль 
 
2. Absence of evidence that gastroe-
sophageal acid reflux is the cause of 
the symptom 
 2. Отсутствие доказательств, что 
гастроэзофагеальный кислот-
ный рефлюкс является причи-
ной симптомов 
 
3. Absence of histopathology-based 
esophageal motility disorders 
 3. Отсутствие эзофагеальных мо-




*Criteria fulfilled for the last 3 months 
with symptom onset at least 6 months 
before diagnosis 
 *Соответствие критериям должно 
соблюдаться в течение не менее 3-х 
последних месяцев с началом прояв-





ления симптоматики, манометрическим находкам, показателям качества 
жизни и анамнезу заболевания. Антирефлюксная терапия являлась ме-
нее эффективной, однако, у некоторых пациентов, если функциональ-
ные симптомы хотя бы раз показали связь с рефлюксом, эпизоды его 
уменьшались при лечении. Два или больше дней легкой изжоги ежене-
дельно достаточно при ГЭРБ для влияния на качество жизни, но порог 
для частоты симптомов или их тяжести не был определен для функцио-
нальной изжоги. 
Клиническое обследование 
Прежде всего, следует исключить экстраэзофагеальной причины 
возникновения симптоматики. Дополнительные обследования должны 
исключить или подтвердить ГЭРБ. Эндоскопия, которая позволит полу-
чить доказательства отсутствия эзофагита, недостаточна для этой цели, 
особенно для тех пациентов, которые получают или только что получи-
ли короткий курс антирефлюксной терапии.  
Амбулаторное рН-мониторирование позволяет лучше подразде-
лять пациентов с нормальными результатами эндоскопии, включая та-
ких, у кого симптоматика сохраняется, несмотря на лечение. Положи-
тельный результат на короткий курс высокой дозы ИПП является не-
специфическим, но отсутствие результата пробного лечения имеет вы-
сокое значение отрицательной предсказующей ценности теста для 
ГЭРБ. 
Физиологическая характеристика 
В литературе нет достаточной четкости по критериям включения 
пациентов с невыявленной ГЭРБ в группу с функциональной изжогой. 
Превалирующей точкой зрения является рассмотрение нарушенной 
висцеральной перцепции как важнейшего фактора патогенеза. Повы-
шенная чувствительность к рефлюктанту, имеющему небольшие откло-
нения рН от нормы, может иметь значение в отдельных случаях. Цен-
тром внимания остается внутрипросветная патологическая стимуляция; 
имеются некоторые данные о нарушении центральной обработки сигна-
ла у пациентов изжогой. 
Психологическая характеристика 
Острый экспериментальный стресс усиливает восприятие (пер-
цепцию) кислоты в пищеводе у пациентов ГЭРБ без усиления эпизодов 
рефлюкса. Психологическое состояние не влияет на повышение пер-
цепции. Психологические прифиль не отличается у пациентов с нор-
мальной экспозицией кислоты в пищеводе и отсутствием эзофагита от 
случаев с увеличением времени экспозиции. Вместе с тем, среди паци-
ентов, у которых изжога не коррелирует с эпизодами кислотного реф-
люкса по данным рН-метрии, имеется более высокий уровень тревоги, 
соматизации и социальной поддержки, чем у пациентов с хорошим раз-




Стойко сохраняющиеся симптомы, не относящихся к ГЭРБ, могут 
уменьшиться после приема низких доз трициклических и других групп 
антидепрессантов, психотерапии, применяемой при ряде функциональ-
ных расстройств, хотя контролируемых исследований, доказывающих 
эффективность такого лечения, нет. Исследована эффективность дейст-
вия препаратов типа баклофена (baclofen) на уменьшение преходящей 
релаксации нижнего пищеводного сфинктера. Эффект антирефлюксно-
го хирургического лечения у пациентов с функциональной изжогой при 
отсутствии эпизодов кислотного рефлюкса не изучен, но следует учи-
тывать, что, как и при ГЭРБ, такое лечение имеет строгие хорошо из-
вестные показания. 
A2. Функциональная грудная боль предположительно пищеводной 
причины 
Определение 
Это расстройство, характеризуется эпизодами необъяснимыми 
грудными болями, которые обычно локализуются по срединной линии, 
имеют висцеральный характер и поэтому приписываются области пи-
щевода (табл. 5.5). 
Эти боли могут быть легко спутаны со стенокардией и болями 
при других заболеваниях пищевода, включая ахалазию и ГЭРБ. 
Эпидемиология 
Заключительные данные, взятые из кардиологических исследова-
ний по грудной боли, свидетельствуют, что функциональная грудная 
боль является частым расстройством. От 15% до 30% коронарограмм у 
пациентов с болями в груди оказываются нормальными. Хотя приве-
денные результаты касаются пожилых женщин, грудная боль без точно 
установленной причины была обнаружена в два раза чаще у обследо-
ванных в возрасте 15-34 лет, чем среди лиц старше 45 лет. 
Основания для изменений диагностических критериев  
Как и для других функциональных расстройств пищевода, эпизо-
ды боли, связанные с рефлюксом, относят к спектру симптоматической 
ГЭРБ. 
Клиническое обследование 
Исключение кардиологической патологией является кардиналь-
ной проблемой. Установление ГЭРБ, которая может быть причиной 
симптоматики, также является обязательной, т.к. предопределяет даль-
нейшее ведение пациента. Нельзя убедительно исключить ГЭРБ только 
по эндоскопическим данным, потому что эзофагит находится менее чем 
у 20% пациентов с необъяснимой грудной болью. Амбулаторное рН-
мониторирование играет полезную роль и определение статистических 
взаимосвязей между появлением симптомов и регистрацией эпизодов 
рефлюкса является наиболее чувствительным методом. Если исследо-
вать пациентов с нарушенным кислотным забросом и без такового, 40% 
пациентов с нормальной коронарограммой могут иметь кислотозависи-
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мую боль. Короткий курс терапии высокой дозой ИПП является быст-
рым способом клинического определения существенных связей реф-
люкса и симптомов и рекомендуется с точки зрения простоты и эконо-
мической эффективности. Точность диагностики остается неопределен-
ной. Другие диагностические исследования, включая эзофагеальную 
манометрию, имеют ограниченную ценность, если грудная боль являет-
ся единственным симптомом. 
 
Таблица 5.5. 
Диагностические критерии функциональной грудной боли 
 
 A2. Diagnostic Criteria* for 
Functional Chest Pain of 
Presumed Esophageal Ori-
gin  
  A2. Диагностические крите-




 Must include all of the following:    Должны включать все из ни-
жеследующих: 
 
1. Midline chest pain or discomfort that 
is not of burning quality 
 1. Боль или дискомфорт, не 
имеющие характера изжоги, по 
срединной линии 
 
2. Absence of evidence that gastroe-
sophageal reflux is the cause of the 
symptom 
 2. Отсутствие доказательств того, 
что гастроэзофагеальный реф-
люкс является причиной сим-
птома 
 
3. Absence of histopathology-based 
esophageal motility disorders 
 3. Отсутствие эзофагеальных мо-




*Criteria fulfilled for the last 3 months 
with symptom onset at least 6 months 
before diagnosis 
 *Соответствие критериям должно 
соблюдаться в течение не менее 3-х 
последних месяцев с началом прояв-





Установлены нарушения 3 видов: сенсорные, центральные и из-
мененная моторика пищевода. Нарушения моторики, в частности, спа-
стические моторные расстройства, являются заметными, но их первич-
ная роль в возникновении грудной боли не продемонстрирована. Отно-
шение недавно описанного длительного сокращения продольных мышц 
к боли изучается. Усиленная чувствительность к внутрипросветным 
стимулам, включая кислоту и растяжение пищевода, может быть при-
чиной патологии. Пациенты с грудной болью могут быть полностью от-
делены от контрольной группы по порогу давления при использовании 
импедансной планиметрии. Как пациент с функциональной грудной бо-
лью приобретает гиперсенситивное состояние, является неясным. Воз-
можно, имеет значение периодическая стимуляция физиологическим 
101 
 
кислотным рефлюксом, эпизоды спонтанного растяжения при глотании 
или отрыжка. Последние исследования установили нарушения обработ-
ки центральной нервной системой афферентных сигналов. Разнообразие 
исследовательских парадигм, включая сенсорную теорию принятия ре-
шения, электрическую стимуляцию, кортикальные вызванные потен-
циалы и вариабельность сердечного ритма показывают, что грудная 
боль, воспроизведенная локальной стимуляцией пищевода, сопровож-
дается ошибками в центральной обработке сигналов и ответом саморе-
гулирующихся систем. Кроме того, у кислото-зависимых субъектов 
провокацией болей может служить инсталляция кислоты. 
Психологическая характеристика 
Психологические факторы представляются важными при функ-
циональной грудной боли, а их роль – достаточно сложной. Психиатри-
ческие диагнозы, в частности, тревожные расстройства, депрессии и со-
матизационные расстройства являются хорошо описанными у пациен-
тов с хронической грудной болью. Эти расстройства не увязаны со спе-
цифическими физиологическими изменениями. Психологические фак-
торы могут взаимодействовать и вызывать соответствующую симпто-
матику, возможно, влияя на выраженность симптомов и обращение за 
медицинской помощью. Психологические факторы также влияют на 
здоровье в целом, работоспособность и качество жизни. 
 
Лечение 
Рекомендуется систематическое лечение, т.к. продолжительные 
грудные боли ассоциированы с нарушенным функциональным состоя-
нием и повышенной обращаемостью за медицинской помощью, а спон-
танное выздоровление наблюдается редко. Показаны исключающие об-
следования, в том числе пробное лечение ГЭРБ. Когда исключающие 
обследования завершены и дифференциальная диагностика проведена, 
возможности по ведению пациентов функциональной загрудинной бо-
лью ограничены. Препараты, расслабляющие гладкую мускулатуру, 
оказались неэффективны в контролируемых исследованиях. Инъекции 
ботулимического токсина в область нижнего пищеводного сфинктера и 
пищевод описаны только в единичных исследованиях. Наиболее обна-
деживающий результат получен при использовании антидепрессантов и 
психотерапевтического/бихевиорального воздействия. В контролируе-
мых исследованиях продемонстрирована эффективность трицикличе-
ских антидепрессантов и более современных препаратов (селективных 
ингибиторов обратного захвата серотонина). Их положительный эффект 
не зависит от физиологических или психологических характеристик. 
Интерес к психотерапии имеется у большинства опрошенных пациен-





A3. Функциональная дисфагия 
Определение 
Это расстройство характеризуется чувствительностью к нарушен-
ному транзиту пищи через пищевод. Необходимо исключение струк-
турных повреждений, ГЭРБ и гистопатологических изменений, при-
ведших к нарушениям моторики пищевода.  
 
Таблица 5.6. 
Диагностические критерии функциональной дисфагии 
 
Эпидемиология 
Для оценки распространенности функциональной дисфагии ин-
формации недостаточно, в основном из-за того, что это требует особых 
исследований. Между 7% и 8% респондентов отмечают дисфагию, при-
чина которой по опроснику осталась невыясненной. Менее 1% указали 
на частую дисфагию. Функциональная дисфагия является наименее рас-
пространенной среди функциональных расстройств пищевода. 
Основания для изменений диагностических критериев  
Дисфагия не является очевидно связанной с эпизодами рефлюкса. 
Тем не менее, изменение порога второго критерия позволяет в первую 
 A3. Diagnostic Criteria* for 
Functional Dysphagia 




 Must include all of the 
following:  
  Должны включать все из 
нижеследующих: 
 
1. Sense of solid and/or liquid foods 
sticking, lodging, or passing ab-
normally through the esophagus 
 1. Ощущение застревания или 
ненормального движения 
твердой или жидкой пищи по 
пищеводу 
 
2. Absence of evidence that gastroe-
sophageal reflux is the cause of the 
symptom 
 2. Отсутствие доказательств то-
го, что гастроэзофагеальный 
рефлюкс является причиной 
симптома 
 
3. Absence of histopathology-based 
esophageal motility disorders 






*Criteria fulfilled for the last 3 months 
with symptom onset at least 6 months 
before diagnosis 
 *Соответствие критериям 
должно соблюдаться в течение не 
менее 3-х последних месяцев с на-





очередь отдать в диагностике предпочтение ГЭРБ, а не функциональной 
патологии, даже при отсутствии других объективных индикаторов 
ГЭРБ. 
Клиническое обследование 
Прежде всего, необходимо тщательное исключение структурной 
патологии. Эндоскопия и рентгенография пищевода с барием необхо-
димы для исключения внутренних и внешних повреждений. При необ-
ходимости проводится дополнительное рентгеноконтрастное исследо-
вание при флюороскопии. Рекомендуется биопсия во время эндоскопии 
для исключения эозинофильного эзофагита. Эзофагеальная манометрия, 
в основном для обнаружения ахалазии, рекомендуется, если эндоскопия 
или рентгеноконтрастная радиография не в состоянии осуществить точ-
ную диагностику. Амбулаторное рН-мониторирование играет неболь-
шую роль, но может быть полезным при ассоциации дисфагии с изжо-
гой или регургитацией. Вместе с тем короткий терапевтический курс 
ИПП в высокой дозе обычно позволяет выявить нетипичную ГЭРБ как 
причину дисфагии. 
Физиологическая характеристика 
Механизмы возникновения этого расстройства плохо понятны. 
Нарушение перистальтики может быть причиной лишь в отдельных 
случаях. Быстрая скорость распространения перистальтических волн в 
сочетании с низким клиренсом бария могут быть расценены как дисфа-
гия. Также ослабленные или низкоамплитудные сокращения вызывают 
нарушение пищеводного опорожнения и могут привести к дисфагии. 
Внутрипросветное введение кислоты или растяжением баллона в пище-
воде также могут вызывать дисфагию, что убеждает о нарушениях эзо-
фагеальной сенсорной перцепции в отдельных случаях. 
Психологическая характеристика 
Эксперименты с острым стрессом убеждают, что центральный 
фактор может ускорить развитие моторных нарушений, потенциально 
ответственных за возникновение дисфагии. Транзит бария нарушается у 
пациентов с симптомами и без них во время неприятных или стрессо-
вых разговоров. Раздражающие слуховые стимулы или тяжелые интел-
лектуальные задачи изменяют манометрические характеристики, увели-
чивая амплитуду волн сокращения и иногда вызывая последователь-
ность синхронных сокращений. Значимость этих находок для функцио-
нальной дисфагии остается предположительной. 
Лечение 
Лечение включает разъяснение сути заболевания, его преходяще-
го характера и благоприятного прогноза (reassurance – вселение уверен-
ности), рекомендаций по избежанию провоцирующих факторов, тща-
тельное пережевывание пищи и модификации любых психологических 
изменений, которые связаны с возникновением дисфагии. Может быть 
сделана попытка использования антидепрессантов и психотерапии, учи-
тывая их эффект при других ФЖКР. Может быть использована эмпири-
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ческая дилатация. Релаксанты гладкой мускулатуры, инъекции ботуло-
токсина и даже пневматическая дилатация могут быть полезны у неко-
торых пациентов со спастическими расстройствами, в частности, если 
неполная релаксация нижнего пищеводного сфинктера и задержка опо-
рожнения дистальной части пищевода при рентгеноконтрастном иссле-
довании с барием являются очевидными. 
A4. Ком 
Определение 
Это расстройство, характеризуется как ощущение комка, задер-
жанного куска пищи или сдавления в горле. Симптом является безболе-
вым, часто уменьшается во время еды, часто проявляется эпизодически 
и не связан с дисфагией или одинофагией. Комок нельзя объяснить 
структурными повреждениями, ГЭРБ или моторными нарушениями 
пищевода вследствие гистопатологических изменений. 
Таблица 5.7. 
Диагностические критерии кома 
 
 A4. Diagnostic Criteria* 
for Globus 
  A3. Диагностические кри-
терии* кома 
 
 Must include all of the 
following:  
  Должны включать все из 
нижеследующих: 
 
1. Persistent or intermittent, 
nonpainful sensation of a lump or 
foreign body in the throat 
 1. Постоянное или периодиче-
ское безболезненное ощуще-
ние комка или инородного те-
ла в горле 
 
2. Occurrence of the sensation 
between meals 
 2. Эпизоды таких ощущений 
происходят между приемом 
пищи 
 
3. Absence of dysphagia or 
odynophagia 
 3. Отсутствие дисфагии или оди-
нофагии 
 
4. Absence of evidence that 
gastroesophageal reflux is the 
cause of the symptom 
 4. Отсутствие доказательств то-
го, что гастроэзофагеальный 
рефлюкс является причиной 
симптома 
 
5. Absence of histopathology-based 
esophageal motility disorders 





*Criteria fulfilled for the last 3 months 
with symptom onset at least 6 months 
before diagnosis 
 *Соответствие критериям должно 
соблюдаться в течение не менее 3-х 
последних месяцев с началом прояв-







Ощущение кома в горле является частым симптомом и по имею-
щимся данным встречается с частотой до 46% у предположительно здо-
ровых людей с пиком частоты в среднем возрасте. Этот симптом редко 
встречается у пациентов моложе 20 лет.  
Основания для изменений диагностических критериев  
По результатам факторного анализа, ощущение кома в горле от-
личается от боли, которая часто указывает на локальное структурное 
изменение. Как и для других расстройств пищевода, установление связи 
этого симптома с эпизодами рефлюкса является основанием для диагно-
стики ГЭРБ даже при отсутствии других объективных доказательств 
этого заболевания. 
Клиническое обследование 
Диагноз устанавливается при соответствующих клинических дан-
ных, включая исключение дисфагии. Физикальное исследование шеи и 
последующее назоларингоскопическое исследование глотки и гортани 
рекомендуются, хотя необходимость использования назоларингоскопии 
всем пациентам с типичными симптомами остается дискутабельной. 
Другие исследования при наличии симптома комка в горле обычно не 
проводится. Более обширного обследования требуют больные с дисфа-
гией, одинофагией, болью, потерей массы тела, хрипотой и другими 
симптомами тревоги. Имеется основание для лечебного применения 
ИПП, когда необследованные пациенты жалуются на ощущение комка в 
горле, особенно, если имеются типичные симптомы рефлюкса. 
Физиологическая характеристика 
Надежным доказательством кома является отсутствие каких-либо 
анатомических изменений, в том числе, перстнеглоточной перегородки. 
Значение верхнего эзофагеального сфинктера не представляется суще-
ственным и механизм фарингеального глотка не нарушен. Потребность 
к глотку и повышение частоты глотания может вносить вклад в форми-
рование симптома, периодически вызывая поступление воздуха в про-
ксимальную часть пищевода. Даже незначительное растяжение баллона 
в пищеводе может воспроизвести ощущение кома, что убеждает в нали-
чии пищеводной гиперсенситивности. Кроме того, ком часто связан с 
рефлюксными симптомами, хотя тесная связь между ГЭРБ и комом не 
установлена. Кроме того, этот симптом не отвечает хорошо на антиреф-
люксную терапию. Хотя гастроэзофагеальный рефлюкс и нарушения 
моторики дистального отдела пищевода могут включать в своих прояв-
лениях ком в горле, можно полагать, что этот механизм играет мини-
мальную роль в патофизиологии обсуждаемого симптома. 
Психологическая характеристика 
Каких-либо особых психологических особенностей у пациентов с 
ощущением кома в горле не обнаружено. Психиатрическая патология 
устанавливается обычная. Жизненные стрессовые ситуации могут быть 
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сопутствующим фактором появления или усиления симптома. До 96% 
пациентов отмечают обострение проявлений кома в горле во время зна-
чительного эмоционального напряжения. 
Лечение 
Учитывая природу патологии, вероятность длительного сущест-
вования симптома и отсутствие высокоэффективной фармакотерапии, 
лечение основывается на объяснении сути заболевания и вселении уве-
ренности. Можно не ожидать быстрого исчезновения симптоматики, 
т.к. у 75% пациентов ощущение кома в горле держится до 3 лет. Кон-
тролируемые исследования по лечению антидепрессантами отсутству-
ют, но имеются сообщения об отдельных случаях их успешного приме-
нения. 
Перспективы дальнейших исследований 
Несмотря на высокую распространенность, функциональные рас-
стройства пищевода изучены недостаточно. В частности, не определены 
подходы к высокоэффективному лечению этих пациентов.  
Определены разделы проблемы, требующие дальнейшего изуче-
ния. 
1. Необходимы исследования, направленные на совершенствова-
ние диагностических критериев и методов диагностики, основанных на 
симптоматике заболевания. Будет приветствоваться разработка крите-
риев исключения функциональной патологии. 
2. Фундаментальные механизмы возникновения симптомов оста-
ются недостаточно определенными. Рекомендуется применение новых 
технологий (мультиканальное интралюминальное импедансное монито-
рировние, высокоточная манометрия) по определению эпизодов реф-
люкса, изучению физиологии моторики, чувствительности пищевода и 
модуляции сигналов со стороны ЦНС. 
3. Хорошо организованные контролируемые исследования по 
оценке эффективности лечения функциональных расстройств будут 
приветствоваться, потому что пока ведение этих пациентов осуществля-
ется только эмпирически. 
4. Исследования по оценке эффективности лечения должны вклю-
чать определение качества жизни и функциональные исходы, когда оп-
ределяются краткосрочные и долгосрочные эффекты. Влияние внешних 
воздействий на функциональные нарушения, использование ресурсов 
здравоохранения, значимые показатели заболеваемости от функцио-
нальных пищеводных расстройств должны быть в фокусе внимания при 
разработке эффективного лечения. 
 
Функциональные гастродуоденальные расстройства  
B1. Функциональная диспепсия 
Определение 
Комитет экспертов рекомендует следующее определение ФД, ко-
торое можно использовать врачу в практической работе: симптомы, от-
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носящиеся к гастродуоденальной области, при отсутствии каких-либо 
органических, системных или метаболических заболеваний, которые 
могли бы объяснить эти проявления. Перечень симптомов приведен в 
табл. 5.8. Преимущественно для исследовательских целей термин «ФД» 
должен быть заменен более точно определенными расстройствами, ко-
торые все чаще обоснованно используются в литературе. Это новые ди-
агностические категории: 1) диспептические симптомы, вызываемые 
приемом пищи (meal-induced dyspeptic symptoms – PDS), или индуциро-
ванные пищей диспептические симптомы (ПДС); и 2) epigastric pain 
(EPS) –эпигастральная боль (ЭБ). 
 
Таблица 5.8. 
Диспептические симптомы и их определения (дефиниции) 
 
Симптом Определение 
Эпигастральная боль Эпигастрием считается область между пупком и нижним 
концом грудины, сбоку отграничивающаяся среднеклю-
чичными линиями. Боль определяется как субъективное 
неприятное ощущение; некоторые пациенты могут ощу-
щать боль как повреждение тканей. Другие симптомы мо-
гут быть чрезвычайно беспокоящими, но не воспринимать-
ся пациентом как боль. 
Эпигастральное 
жжение 
Эпигастрием считается область между пупком и нижним 
концом грудины, сбоку отграничивающаяся среднеклю-
чичными линиями. Жжение воспринимается как неприят-
ное субъективное ощущение жара. 
Чувство полноты по-
сле еды 
Неприятное ощущение, подобное длительному ощущению 
нахождения пищи в желудке 
Раннее насыщение, 
сытость (satiation) 
Ощущение быстрого наполнения желудка после начала 
еды, непропорционально объему съеденной пищи, в связи с 
чем невозможно съесть пищу до конца. Ранее использовал-
ся термин satiety  – насыщение, но satiation – насыщение 
(сытость) является более корректным термином для отра-
жения состояния исчезновения ощущения аппетита во вре-
мя еды. 
 
Пациенты, имеющие один или более из следующих симптомов 
(чувство полноты после еды, быстрая насыщаемость, эпигастральная 
боль или жжение) определяются как больные диспепсией. Предыдущий 
Римский Консенсус определял диспепсию как боль или дискомфорт в 
верхней части живота при исключении рефлюксных симптомов. Однако 
осталось не установленным, является ли дискомфорт слабой болью или 
отдельным симптомокомплексом. Более того, дискомфорт включает в 
себя множество неболевых симптомов: ощущение переполнения в 
верхней части живота; ранняя насыщаемость; вздутие и тошнота. Взду-
тие – это неприятное ощущение стеснения в верхней части живота. Этот 
симптом не имеет четкой локализации и часто наблюдается при СРК, 
поэтому не может считаться кардинальным симптомом диспепсии. 
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Тошнота (как легкое чувство или более выраженное ощущение потреб-
ности во рвоте) может наблюдаться при диспепсии или СРК, но обычно 
имеет центральное происхождение и не относиться к местным симпто-
мам. Могут или нет у конкретного индивидуума такие симптомы, как 
ощущение переполнения в верхней части живота или вздутие, воспри-
ниматься в качестве боли, может зависеть от культурного и лингвисти-
ческого уровней пациента, а также, возможно, и от уровня образования. 
Определение изжоги давалось экспертами комитета, ответствен-
ного за патологию пищевода. Ощущение жжения, ограниченное эпига-
стральной областью, не относится к изжоге, если нет иррадиации в рет-
ростернальную область. Раньше изжогу, как и кислотную регургита-
цию, относили к диспепсии. Однако изжога не является симптомом, 
возникающим в гастродуоденальной области. Имеются доказательства, 
что изжога является симптомом со средней степенью специфичности 
для гастроэзофагеальной рефлюксной болезни (ГЭРБ). Поэтому комитет 
сделал вывод о том, что изжога должна исключаться из определения 
диспепсии, хотя она и может наблюдаться одновременно с гастродуоде-
нальными симптомами. Аналогично, загрудинная боль, свидетельст-
вующая о заболевании пищевода, или некардиальная грудная боль ис-
ключаются из понятия «диспепсия». 
Необследованная против обследованной диспепсии. Важно, 
особенно исходя из эпидемиологическим данных, разграничивать необ-
следованную диспепсию от обследованной, когда после проведенных 
обследований может быть найдена (или не найдена) причина имеющей-
ся симптоматики. 
Примечание автора (С.П.): для популяции наших пациентов это 
положение Консенсуса имеет особое значение, учитывая значительную 
распространенность рака желудка в сравнении со странами Западной 
Европы и США. Фактически проведение фиброэзофагогастродуодено-
скопии (ФЭГДС) обеспечивает перевод необследованный диспепсии в 
обследованную. 
Органическая против идиопатической диспепсии. С точки зре-
ния этиологии пациенты с диспептическими симптомами могут быть 
подразделены на две основные категории. 
1. Больные с установленной органической или метаболической 
причинами симптоматики. Если заболевание излечивается, симптома-
тика уменьшается или исчезает (язвенная болезнь, ГЭРБ с эзофагитом и 
без эзофагита, злокачественные опухоли, панкреатобилиарная патоло-
гия или побочное действие лекарств). 
2. Пациенты без каких-либо изменений, которые могли бы объяс-
нить имеющиеся симптомы. Часть таких пациентов имеет патофизиоло-
гические или микробиологические изменения неясного клинического 
значения (например, H.pylori-ассоциированный гастрит), которые не 
могут объяснить симптоматику. Другие больные имеют нарушения мо-
торной и сенсорной функции (нарушенные желудочная эвакуация и 
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фундальная аккомодация, гастродуоденальная гиперсенситивность), что 
также не имеет определенного значения. Такая обширная группа паци-
ентов с идиопатической диспепсией раньше обозначалась как неязвен-
ная диспепсия, эссенциальная диспепсия, идиопатическая диспепсия 
или ФД. ФД является в настоящее время наиболее общепризнанным 
термином в литературе. 
Эпидемиология 
Примерно 20-30% населения постоянно или периодически испы-
тывают диспептические симптомы. Хотя эти данные отражают необсле-
дованную диспепсию, а также часто включают пациентов с изжогой, 
органическая причина находится только у небольшой части обследо-
ванных пациентов с диспептическими жалобами, а большинство страда-
ет функциональной диспепсией. На основании проспективных исследо-
ваний установлено, что впервые появляются жалобы примерно у 1% на-
селения в год. В большинстве случаев диспептические симптомы на-
блюдаются длительное время, хотя возможны периоды ремиссии. При-
мерно каждый второй пациент с диспепсией рано или поздно обращает-
ся за медицинской помощью в течение жизни. Боль и страх перед серь-
езными заболеваниями являются основными причинами обращения за 
медицинской консультацией. 
Гетерогенность симптомов функциональной диспепсии: под-
группы 
Представляется вероятным, что хроническая необследованная 
диспепсия включает различные типы пациентов с отличающимися па-
тофизиологическими вариантами, требующими различных путей лече-
ния. Однако надежно разграничить эти подгруппы трудно. Разделение 
на основе кластеров (группы симптомов) имеет ограниченную ценность 
на практике, учитывая значительное наслоение между подгруппами. 
Была показана возможность выделение ведущего симптома для 
разграничения подгрупп, которые имеют в таком случае некоторую 
связь с различными патофизиологическими механизмами, например за-
медленной желудочной эвакуацией и наличием инфекции H.pylori. Так, 
в Римском II Консенсусе предлагалось подразделение по доминирую-
щему симптому – боль или дискомфорт. Такое подразделение было 
подвергнуто критике из-за трудности разграничения боли и дискомфор-
та, отсутствия определения характеристики «доминирующий», наличия 
пациентов, которые не укладывались в указанные группы, и особенно 
из-за отсутствия стабильности групп, даже на короткий период времени. 
Различные подходы основывались на попытках выделить под-
группы, исходя из патофизиологических механизмов. Была показана ас-
социация между таким паттерном симптомов, как замедленная желу-
дочная эвакуация, нарушенная фундальная аккомодация и висцеральная 
гиперсенситивность. Однако ассоциация этих патофизиологических ме-





Комитет экспертов предложил определять ФД на двух уровнях 
(табл. 5.9). Определение ФД в широком смысле предназначено для ис-
пользования в клинических целях и имеет категорию В1. В то же время 
дальнейшие исследования по выработке более точного определения 
продолжаются. Для выделения патофизиологического варианта и ис-
следовательской разработки вариантов лечения целей были выделены 
подгруппы ФД с новыми названиями: 1) диспептические симптомы, вы-
зываемые приемом пищи (meal-induced dyspeptic symptoms – PDS), или 
индуцированные пищей диспептические симптомы (ПДС); и 
2) epigastric pain syndrome (EPS) –эпигастральный болевой синдром 
(ЭБC). Такая терминология должна активно использоваться. 
Наслоение (overlap) ФД с ГЭРБ и СРК. Изжога, рассматривае-
мая как эзофагеальный симптом, как и диспепсия, чрезвычайно широко 
распространены и могут существовать одновременно. Римский II Кон-
сенсус исключил пациентов с преобладанием изжоги из группы диспеп-
сий, но последние исследования показали, что изжога, как доминирую-
щий симптом, не всегда позволяет выделить пациентов с ГЭРБ. В це-
лом, наслоение ГЭРБ с ПДС или ЭБС наблюдается, вероятно, достаточ-
но часто, что необходимо учитывать как в клинической практике, так и 
при проведении научных исследований. Комитет экспертов рекоменду-
ет при наличии частых и типичных рефлюксных симптомов осуществ-
лять предварительную диагностику ГЭРБ. В клинической практике и 
при проведении клинических исследований для предварительной диаг-
ностики ГЭРБ наличие частой изжоги может быть подтверждено ис-
пользованием простых опросников. Наличие изжоги не исключает ди-
агноза ПДС или ЭБС, если диспепсия сохраняется, несмотря на адек-
ватную кислотосупрессивную терапию. 
Наслоение симптомов диспепсии и СРК также встречается доста-
точно часто. Возможно одновременное присутствие СРК и ПДС или 
ЭБС. Наличие СРК не исключает диагноза любого из функциональных 
гастродуоденальных расстройств, потому что СРК оказывает слабое 
влияние на симптоматику и патофизиологические механизмы ФД. 
Обоснование целесообразности изменения Римских II крите-
риев 
Рациональность предлагаемой новой классификации основана на 
неадекватности существовавшего ранее взгляда на доминирующий 
симптом, результатах факторного анализа в высокоспециализированной 
и общеврачебной помощи, клинических исследованиях и анализе лите-
ратурных данных. Ранее все больные без установленных структурных 
или биохимических изменений, которые могли бы объяснить диспепти-
ческие симптомы, относились к ФД. Комитет экспертов согласен с тем, 
что трудно одинаково интерпретировать термин ФД на различных 




Диагностические критерии функциональной диспепсии 
 
 B1a. Diagnostic Criteria* for 
Postprandial Distress 
Syndrome 




 Must include one or both of the 
following:  
  Должны включать один или оба 
из нижеследующих: 
 
1. Bothersome postprandial fullness, 
occurring after ordinary sized meals, 
at least several times per week 
  Беспокоящее чувство полноты по-
сле еды, возникающее после 
приема обычного объема пищи, 
по крайнем мере, несколько раз в 
неделю 
 
2. Early satiation that prevents finishing 
a regular meal, at least several times 
per week  
  Быстрая насыщаемость (сытость), 
в связи с чем невозможно съесть 
обычную пищу до конца, по 
меньшей мере, несколько раз в 
неделю 
 
*Criteria fulfilled for the last 3 months 
with symptom onset at least 6 months 
before diagnosis 
 *Соответствие критериям должно 
соблюдаться в течение не менее 3-х 
последних месяцев с началом проявле-
ний не менее 6 мес перед диагности-
кой 
 
Supportive criteria  Подтверждающие критерии  
1. Upper abdominal bloating or 
postprandial nausea or excessive 
belching can be present 
 1. Могут быть вздутие в верхней 
части живота или тошнота после 
еды или чрезмерная отрыжка 
 
2. EPS may coexist  2. ЭБС может сопутствовать  
 
 B1. Diagnostic Criteria* for 
Functional Dyspepsia 
  B1. Диагностические критерии* 
функциональной диспепсии 
 
 Must include   Должны включать  
1. One or more of:  1. Один или более из:  
 a. Bothersome postprandial 
fullness 
b. Early satiation 
c. Epigastric pain 
d. Epigastric burning 
AND 
  а. Беспокоящее (неприятное) чув-
ство полноты после еды 
b. Быстрое насыщение 
с. Эпигастральная боль 
d. Эпигастральное жжение 
И 
 
2. No evidence of structural disease 
(including at upper endoscopy) that 
is likely to explain the symptoms 
 2. Отсутствие данных об органиче-
ской патологии (включая ФЭГДС), 
которая могла бы объяснить воз-
никновение симптомов. 
 
*Criteria fulfilled for the last 3 months 
with symptom onset at least 6 months 
before diagnosis 
 *Соответствие критериям должно 
соблюдаться в течение не менее 3-х 
последних месяцев с началом проявле-





Кроме того, стало очевидно, что «диспептический симптомоком-
плекс» – это сложное, сборное понятие. Нет какого-либо одного сим-
птома, который присутствовал бы у всех пациентов ФД. В то же время 
существует значительное разнообразие набора симптомов у разных па-
циентов ФД. На основании факторного анализа общей популяции и па-
циентов с диспептическими симптомами установлено, что ФД не явля-
ется гомогенным состоянием. Патофизиологические исследования по-
казали гетерогенность предполагаемых механизмов, лежащих в основе 
ФД. Связь патофизиологического механизма лучше прослеживается с 
отдельным симптомом, чем с его комплексом. Более того, очевиден 
разный ответ на лечение различных групп пациентов ФД. 
В клинической практике, при отсутствии апробированного лече-
ния ФД, обычно используют его симптоматический вариант. Во многих 
 
 B1b. Diagnostic Criteria* for 
Epigastric Pain Syndrome 




 Must include all of the following:    Должны включать все из ниже-
следующих: 
 
1. Pain or burning localized to the 
epigastrium of at least moderate 
severity at least once per week 
 1. Боль или жжение, локализован-
ные в эпигастрии, как минимум 
умеренной интенсивности с час-
тотой не менее одного раза в не-
делю 
 
2. The pain is intermittent  2. Боль периодическая  
3. Not generalized or localized to other 
abdominal or chest regions  
 3. Нет генерализованной боли или 
локализующейся в других отделах 
живота или грудной клетки 
 
4. Not relieved by defecation or passage 
of flatus 
 4. Нет улучшения после дефекации 
или отхождения газов 
 
5. Not fulfilling criteria for gallbladder 
and sphincter of Oddi disorders 
 5. Нет соответствия критериям рас-
стройств желчного пузыря и 
сфинктера Одди 
 
*Criteria fulfilled for the last 3 months 
with symptom onset at least 6 months 
before diagnosis 
 *Соответствие критериям должно 
соблюдаться в течение не менее 3-х 
последних месяцев с началом проявле-
ний не менее 6 мес перед диагности-
кой 
 
Supportive criteria  Подтверждающие критерии  
1. The pain may be of a burning quality 
but without a retrosternal component 
 1. Боль может быть жгучей, но без 
ретростернального компонента 
 
2. The pain is commonly induced or 
relieved by ingestion of a meal but 
may occur while fasting 
 2. Боль обычно появляется или, на-
оборот, уменьшается после прие-
ма пищи, но может возникать и 
натощак 
 
3. Postprandial distress syndrome may 
coexist 
 3. Постпрандиальный дистресс-




клинических исследованиях делаются попытки целенаправленного на-
значения лечения с учетом определенного профиля симптомов. Поэтому 
комитет экспертов рекомендует более дифференцировано осуществлять 
определение вариантов ФД.  
Факторный анализ показал, что больные с идиопатическими дис-
пептическими симптомами обычно имеют группу из 3-4 симптомов 
(табл. 5.10). В соответствии с определением, такие симптомы ФД как 
ранняя насыщаемость или чувство полноты после еды относятся к 
приему пищи. Факторный анализ выделил в отдельную группу симпто-
мы, зависимые от приема пищи. Целенаправленные исследования пока-
зали, что симптомы, возникающие или усиливающиеся после приема 
пищи, имеют место у большинства, но не у всех пациентов диспепсией. 
Комитет экспертов полагает, что разграничение пациентов с симптома-
ми диспепсии, связанными и не связанными с приемом пищи, является 
патофизиологически и клинически важным. Выделены другие группы 
симптомов, которые включают эпигастральную боль или тошноту (с 
или без рвотой). Имеются исследования, выделяющие отрыжку как от-
дельную группу симптомов. 
 
Необследованная диспепсия 
На основании принципов доказательной медицины разработана 
стратегия ведения пациентов, которые впервые обратились с диспепти-
ческими жалобами. Стратегия предполагает соблюдение следующих 6-
ти пунктов. 
1. Получите доказательства, что симптомы скорее всего связаны с 
верхним отделом желудочно-кишечного тракта. 
2. Исключите симптомы тревоги (необъяснимая потеря веса, повто-
ряющаяся рвота, прогрессирующая дисфагия, кровотечения в желу-
дочно-кишечном тракте), которые не так часты во врачебной практи-
ке и которые имеют низкую позитивную предсказующую ценность 
для органической патологии, но которые требуют дообследования 
для исключения тяжелых заболеваний.  
Комментарий автора: трудно согласиться с утверждением о низ-
кой позитивной предсказующей ценности вышеперечисленных симпто-
мов для органической патологии. Когда симптомы тревоги появляются, 
как правило, когда процесс уже является далеко зашедшим. Эти сим-
птомы имеют низкую отрицательную предсказующую ценность. Про-
блема состоит в том, что симптомы тревоги имеют низкую чувстви-
тельность. Один из последних мета-анализов (часть авторов которого 
является соавторами Консенсуса) достаточно убедительно продемонст-
рировал такую ситуацию для опухолевой патологии желудочно-
кишечного тракта. В текущей гастрэнтерологической практике общеиз-
















ной популяции (n=2300) 
3 диспептических симптома в виде фак-
торов: эпигастральная боль, ранняя на-
сыщаемость/чувство полноты после еды 





ник для 438 пациентов с 
идиопатическим диспеп-
тическим синдромом в 
условиях высокоспециа-
лизированной помощи  
4 диспептических симптома в виде фак-
торов: эпигастральная боль, чувство пол-
ноты после еды/вздутие, тошно-
та/рвота/насыщаемость и жжение 
Tack, 2003 Диспептический опрос-
ник для 636 пациентов с 
идиопатическим диспеп-
тическим синдромом в 
условиях высокоспециа-
лизированной помощи  
3 диспептических симптома в виде фак-
торов: эпигастральная 
боль/жжение/отрыжка, чувство полноты 
после еды/вздутие/ранняя насыщаемость 
и тошнота/рвота/насыщение 
Jones, 2003 Диспептический опрос-
ник в рандомизирован-
ной популяции (n=888) 
3 диспептических симптома в виде фак-
торов: эпигастральная боль, чувство пол-
ноты/ранней насыщаемости после еды и 
тошнота/рвота 
Kwan, 2003 Римский II опросник для 
1012 пациентов с функ-
циональной желудочно-
кишечной патологией 
3 диспептических симптома в виде фак-
торов: эпигастральная боль/дискомфорт, 
чувство полноты после еды/ранняя на-
сыщаемость/вздутие и тошнота/рвота 
Whitehead, 
2003 
Римский II опросник для 
1041 пациентов с функ-
циональной желудочно-
кишечной патологией 
4 диспептических симптома в виде фак-
торов: 2 фактора – эпигастральная боль, 
тошнота/рвота/ранняя насыщаемость и 
вздутие в верхней части живота 
Camilleri, 
2005 




3 диспептических симптома в виде фак-
торов: эпигастральная боль/ вздутие/ чув-
ство полноты после еды, ранняя насы-
щаемость/ чувство полноты после 
еды/потеря аппетита и тошнота. Как до-






4 диспептических симптома в виде фак-
торов: эпигастральная боль, чувство пол-
ноты после еды/ранняя насыщаемость, 




3. Исключите прием аспирина или нестероидных противовоспалитель-
ных средств (НПВС). 
4. При наличии типичных рефлюксных симптомов должен быть сделан 
предварительный диагноз ГЭРБ. Врач может эмпирически назначить 
ингибиторы протонной помпы (ИПП) пациентам с изжогой, но дол-
жен помнить, что эти препараты могут быть эффективны и при ФД, 
хотя и в меньшей степени, чем при ГЭРБ. Если ЭБС или ПДС сохра-
няются, несмотря на адекватное лечение ИПП, ГЭРБ маловероятна. 
5. Неинвазивное определение инфекции H.pylori и последующая эради-
кация («test and treat») является экономически целесообразной стра-
тегией и позволяет уменьшить количество ФЭГДС. Эта стратегия 
показана пациентам без симптомов тревоги. «Test and treat» страте-
гия рекомендуется, т.к. позволяет лечить большинство случаев яз-
венной болезни (peptic ulcer disease) и предотвращает развитие гаст-
родуоденальных заболеваний в будущем, хотя многие больные ФД 
после эрадикации не отмечают улучшения. В таких случаях следую-
щим шагом в лечении является назначение ИПП. Стратегия «test and 
treat» наиболее целесообразна в регионах с высокой распространен-
ностью H.pylori–зависимой язвенной болезнью. 
Комментарий автора: как известно, в наших регионах инфици-
рованность H.pylori чрезвычайно высока (60–90%), а при дуоденальных 
язвах, по нашим данным, близка к абсолютной. С этих позиций страте-
гия «test and treat» у нас оправдана. Однако следует учитывать высокую 
заболеваемость раком желудка, в несколько раз выше, чем в США и 
странах Западной Европы. К тому же на сегодняшний день неинвазив-
ная диагностика хеликобактерной инфекции у нас почти отсутствует, а 
стоимость эндоскопии в несколько раз ниже, чем в вышеупомянутых 
странах. Поэтому у нас в клинической практике при наличии диспепти-
ческих жалоб целесообразно запланировать ФЭГДС, притом в качестве 
обязательной такая рекомендация должна соблюдаться не с 45–55 лет, 
как в западных странах, а с более молодого возраста. 
6. Безотлагательная эндоскопия рекомендуется пациентам с симптома-
ми тревоги или при возрасте старше порогового (45-55 лет, в зависи-
мости от возможностей здравоохранения страны и заболеваемости 
злокачественной патологией). Доказано, что эндоскопия, а не опре-
деление H.pylori, является экономически целесообразным вариантом 
у пожилых пациентов. 
Функциональная диспепсия 
Имеющиеся в литературе данные основаны на исследовании 
функциональной диспепсии, а не ЭБС и ПДС, введенные Римским II 
Консенсусом. Выполнение ФЭГДС во время проявления симптомов и 
без приема кислотосупрессивной терапии является важнейшим меро-
приятием по установлению функциональной диспепсии путем исклю-
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чения существенной структурной патологии. Рекомендуется осуществ-
лять биопсию при проведении эндоскопии для обнаружения инфекции 
H.pylori и, учитывая ее ассоциацию с язвенной болезнью и диспепсией, 
при положительных результатах теста осуществлять эрадикацию. Рент-
геноконтрастное исследование желудка является менее чувствительным 
и специфичным, чем ФЭГДС, поэтому обычно не рекомендуется. Ульт-
расонография не рекомендуется как рутинное клиническое исследова-
ние, потому что польза при этом низкая, если нет клинических или ла-
бораторных (биохимических) данных о панкреатобилиарной патологии. 
Рентгеноконтрастное исследование тонкой кишки полезно только в 
случае подозрения на механическую обструкцию. 
Изучение желудочной эвакуации (сцинтиграфически, с использо-
ванием 13С-октаноиновой кислоты или ультрасонографически) не реко-
мендуется в настоящее время как рутинное клиническое исследование, 
потому что результаты редко влияют на ведение пациента. Недавние 
исследования показали, что менее 25% пациентов ФД имеют замедлен-
ное опорожнение желудка, даже в подгруппе пациентов дисмоторной 
диспепсией по Римским II критериям. Противоречивые результаты по-
лучены при оценке симптомов и изменений функции желудка при ис-
пользовании баростата или электрогастрографии. Использование этих 
исследований нельзя рекомендовать в обычной клинической практике. 
Физиологическая характеристика 
Имеющиеся литературные данные основаны на исследовании па-
циентов ФД, до сих пор нет данных о физиологических особенностях 
пациентов ЭБС и ПДС, выделенных Римским III Консенсусом. 
О влиянии пищи на возникновение ФД известно мало. Курение, 
алкоголь или НПВС считаются факторами риска ФД. Риск возникнове-
ния симптоматики у пациентов ФД при лечении НПВС повышается. Ба-
зальная кислотопродукция находится в пределах нормы у пациентов 
ФД, но кислотозависимые симптомы (возможно, через желудочную или 
дуоденальную гиперсенситивность – см. далее) могут возникать в опре-
деленной подгруппе пациентов. 
Роль инфекции H.pylori при ФД является спорной, но последние 
мета-анализы доказывает незначительное улучшение после эрадикации 
у инфицированных пациентов. Не установлено определенных наруше-
ний моторной или сенсорной функций верхних отделов желудочно-
кишечного тракта у H.pylori-инфицированных пациентов. 
Имеется некоторые доказательства о нарушении желудочно-
кишечной моторики у части пациентов ФД. Вклад моторных нарушений 
в формирование симптомов убедительно не установлен. Нарушенная 
(как правило, замедленная) желудочная эвакуация плотной пищи явля-
ется наиболее часто изучаемым расстройством моторики при диспеп-
сии. Установлено, что у пациентов ФД желудочная эвакуация замедлена 
в сравнении с контрольной группой здоровых людей. Чаще замедленная 
эвакуация наблюдается среди пациентов с чувством полноты после еды, 
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тошнотой и рвотой, чаще у женщин, но эти данные противоречивы. По-
следние исследования показали, что примерно у 40% пациентов ФД же-
лудочная аккомодация (изменение объема в ответ на прием пищи или 
жидкости) снижена. Другими нарушениями являются замедленная 
постпрандиальная антральная моторика, сниженная частота межпище-
варительного мигрирующего моторного комплекса, ослабленная дуоде-
нальная моторика на введение кислоты или пищи и чрезмерные сокра-
щения дна после еды. Недавно у пациентов ФД установлено наличие 
желудочной дизритмии в постпрандиальный период. 
Очевидность желудочной гиперсенситивности при ФД убеди-
тельно описано в литературе. Вовлечение мозговых центров в воспри-
ятие растяжения желудка установлено у здоровых людей. Ожидается 
публикация результатов исследования по вовлечению мозговых центров 
при ФД. Нарушенная кишечная чувствительность наблюдается в ответ 
на баллонное растяжение или инфузию кислоты или жира в двенадца-
типерстную кишку. Определение роли нарушенной парасимпатической 
и симпатической нервной системы, изменений секреции гастроинтести-
нальных гормонов и полиморфизма G-протеина требует дальнейших 
исследований. 
Психологическая характеристика 
Имеются убедительные доказательства ассоциации диспепсии с 
психопатологическими факторами и сопутствующими психиатрически-
ми расстройствами, особенно тревогой. Пока неясно, эти психопатоло-
гические факторы предрасполагают к обращению за медицинской по-
мощью, играют ключевую роль в формировании патофизиологического 
механизма диспептических симптомов или отражают общую прераспо-
ложенность к функциональным и психологическим нарушениям. Была 
обнаружена связь психосоциальных отклонений с эпигастральной бо-
лью и гиперсенситивностью к растяжению желудка при ФД. 
Лечение 
Имеющиеся в литературе данные касаются пациентов ФД, но без 
подразделения на подгруппы с ЭБС и ПДС, установленные Римским III 
Консенсусом. Исследования по фармакотерапии при ФД усложняются 
из-за хорошего ответа на плацебо, составляющего от 20 до 60%. Под-
бадривание и объяснение пациенту сути его заболевания является пер-
вым шагом лечения и может быть достаточным для многих пациентов. 
Прекращение курения, употребления кофе, алкоголя и НПВС является 
общей рекомендацией, хотя нет убедительных доказательств по их эф-
фективности. Представляется полезным рекомендовать пациентам 
употреблять немного пищи со сниженным содержанием жира, но фор-
мально это положение не изучалось. 
Снижение кислотопродукции является надежной первой линией 
лечения при условии отсутствия инфекции H.pylori. Если первая доза 
оказывается недостаточной, возможно ее ступенчатое повышение. 
Больные ФД нередко принимают антациды, хотя нет доказательств их 
118 
 
эффективности. В Кохрейновском (Cochrane) мета-анализе установлена 
значительная эффективность антагонистов Н2-рецепторов в сравнении с 
плацебо, при этом число пациентов, которым необходимо провести ле-
чение для получения полного конечного результата у одного пациента 
(number needed to treat – NNT), равнялось 8. Однако это исследование 
было относительно небольшим и гетерогенным, часть пациентов имели 
рефлюксную болезнь. Мета-анализ контролируемых рандомизирован-
ных исследований с ИПП при ФД выявил преимущество этой группы 
препаратов над плацебо при лечении, а NNT составило 7. Во многих 
случаях улучшение можно объяснить недиагностированной ГЭРБ. На 
прием ИПП хороший эффект наблюдается у пациентов с эпигастраль-
ной болью, но не с симптомами, зависящими от приема пищи. Нет дока-
зательств, что высокие дозы ИПП оказывают более выраженный эф-
фект, чем стандартные дозы, но в эмпирическом лечении можно реко-
мендовать высокие дозы ИПП при резистентных к терапии случаях. 
По данным Кохрейновского мета-анализа установлено, что после 
эрадикации уменьшение объединенного относительного риска симпто-
матики ФД составляет 8% в сравнении с плацебо при наблюдении в те-
чение 12 мес. NNT составил 17. Учитывая, что эрадикация может вы-
звать устойчивую ремиссию у небольшой части пациентов, перед ее 
проведением следует обсудить с пациентом пользу и риск проведения 
такого лечения. 
Гастропрокинетические лекарства, такие как метоклопрамид, 
домперидон и цисаприд показали эффективность при функциональной 
диспепсии в сравнении с плацебо, но изучены вышеуказанные препара-
ты недостаточно. Авторы публикаций склоняются к тому, что у части 
пациентов от прокинетиков наблюдается польза, что соответствует ре-
зультатам мета-анализа. Цисаприд был выведен из фармацевтического 
рынка большинства стран, потому что может вызывать фатальную 
аритмию. Макролидный антибиотик эритромицин воздействует на мо-
тилиновые рецепторы и ускоряет желудочную эвакуацию у пациентов 
диабетическим и идиопатическим гастропарезом, но побочные эффекты 
и тахифилаксия ограничивают клиническое применение этого препара-
та. ABT-229, синтетический аналог мотилина без антибактериальной 
активности, не дал существенного положительного эффекта у пациен-
тов ФД в сравнении с плацебо, возможно из-за повреждающего воздей-
ствия на релаксацию дна. Другие подходы при ФД, включая препараты, 
релаксирующие дно желудка, новые прокинетики, селективные ингиби-
торы обратного захвата серотонина и висцеральные анальгетики нахо-
дятся на стадии изучения. 
Значение антидепрессантов в лечении ФД не установлено. В од-
ном перекрестном исследовании, включавшем 7 пациентов, амитрипти-
лин в низких дозах уменьшал симптоматику, но не висцеральную ги-
персенситивность или сон. Имеются некоторые обнадеживающие ре-
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зультаты по использованию психотерапии или гипнотерапии, но эти со-
общения единичны и требуют дополнительных исследований. 
В2. Отрыжка 
Заглатывание воздуха во время еды и питья является нормальным 
физиологическим процессом. Этот воздух выпускается во время перио-
дического расслабления нижнего пищеводного сфинктера. Поэтому от-
рыжка может считаться расстройством, когда она начинает причинять 
беспокойство. Комитет экспертов разграничил аэрофагию от неспеци-
фической чрезмерной отрыжки. 
Основания для изменений диагностических критериев  
В предыдущей Римской II классификации аэрофагия описывалась 
как необычное расстройство с усиленной отрыжкой из-за заглатывания 
воздуха. Комитет экспертов решил расширить эту категорию, основы-
ваясь на соглашении, что чрезмерная отрыжка является наблюдаемым 
симптомом и основывается на полученных недавно доказательствах с 
использованием интралюминального импедансного измерения транс-
порта воздуха в пищеводе, что подтвердило существование различных 
механизмов возникновения чрезмерной отрыжки. Отрыжка проявляется 
обычно как неконтролируемое действие и особенности моторики при 
отрыжке весьма схожи с таковыми при ГЭРБ. Последние исследования, 
выполненные с использованием интралюминального импедансного из-
мерения у пациентов аэрофагией, показали, что воздух заглатывается и 
поступает в пищевод очень быстро, а затем почти немедленно выбрасы-
вается назад в ротовую полость. Этот феномен «наджелудочной отрыж-
ки», хорошо отличаемый от «желудочной» отрыжки, не сопровождается 
преходящей релаксацией нижнего пищеводного сфинктера и наблюда-
ется только при аэрофагии. 
Клиническое обследование 
Положительный диагноз основывается на тщательной оценке 
анамнеза и наблюдении заглатывания воздуха. В типичных случаях до-
полнительные исследования не требуются. Чрезмерная отрыжка может 
сопровождать ГЭРБ, и в случаях затруднений могут быть проведены 
рН-мониторирование или эмпирическая кислотосупрессивная терапия. 
Отрыжка часто также обнаруживается при диспепсии и тогда эффекта 
от кислотосупрессивной терапии нет. При ФД отрыжка ассоциирована с 
гиперсенситивностью к растяжению желудка, что соответствует точке 
зрения об облегчении дискомфорта в верхней части живота благодаря 
отрыжке. Руминацию можно отличить по жалобам пациента и наблю-
дению. Важно исключить психическое заболевание, но нет доказа-
тельств более частых психопатологических нарушений при аэрофагии 








Важно объяснить пациенту происхождение его симптомов и под-
бодрить его. Привычку к отрыжке можно уменьшить объяснением ме-
ханизма заглатывания воздуха. Обычно рекомендуется изменение ха-
рактера питания и пищевых привычек: избегать сосательных леденцов и 
жевательной резинки, есть медленно, глотки должны быть небольшие, 
избегать газированных напитков. Строгой доказательной базы у этих 
рекомендаций нет. Бихевиоральная психотерапия оказывается успеш-
ной в отдельных случаях, но такие клинические исследования отсутст-
вуют. Исследования по медикаментозному лечению аэрофагии также 
отсутствуют. 
 B2a. Diagnostic Criteria* for 
Aerophagia 
  B2a. Диагностические крите-
рии* аэрофагии 
 
 Must include all of the following:    Должны включать все из ни-
жеследующих: 
 
1. Troublesome repetitive belching at 
least several times a week 
  Беспокоящая повторяющаяся от-
рыжка по меньшей мере несколь-
ко раз в неделю 
 
2. Air swallowing that is objectively 
observed or measured 
  Заглатывание воздуха, которое 
объективно наблюдалось или оп-
ределялось 
 
*Criteria fulfilled for the last 3 months 
with symptom onset at least 6 months 
before diagnosis 
 *Соответствие критериям должно 
соблюдаться в течение не менее 3-х 
последних месяцев с началом прояв-
лений не менее 6 мес перед диагно-
стикой 
 
 B2b. Diagnostic Criteria* for 
Unspecified Excessive Belch-
ing 





 Must include all of the following:    Должны включать все из ни-
жеследующих: 
 
1. Troublesome repetitive belching at 
least several times a week 
 1. Беспокоящая повторяющаяся от-
рыжка по меньшей мере несколь-
ко раз в неделю 
 
2. No evidence that excessive air swal-
lowing underlies the symptom 
 2. Нет данных, что чрезмерное за-
глатывание воздуха лежит в ос-
нове симптома 
 
*Criteria fulfilled for the last 3 months 
with symptom onset at least 6 months 
before diagnosis 
 *Соответствие критериям должно 
соблюдаться в течение не менее 3-х 
последних месяцев с началом прояв-





В3. Тошнота и рвота 
Определение 
Тошнота является субъективным симптомом и может быть опре-
делена как неприятное ощущение надвигающейся потребности во рвоте, 
обычно испытываемое в эпигастрии или горле. Во время рвоты проис-
ходит мощное поступление желудочного и кишечного содержимого в 
ротовую полость, при этом сокращаются мышцы живота и грудной 
клетки. Рвоту следует разграничивать от регургитации и руминации. 
 
Таблица 5.12. 
Диагностические критерии тошноты и рвоты 
B3a. Diagnostic Criteria* for 
Chronic Idiopathic Nausea  




Must include all of the following:    Должны включать все из ниже-
следующих: 
 
Bothersome nausea, occurring at least 
several times per week 
 1. Беспокоящая тошнота, возникаю-
щая, по меньшей мере, несколько 
раз в неделю 
 
Not usually associated with vomiting  2. Обычно без рвоты  
Absence of abnormalities at upper 
endoscopy or metabolic disease that 
explains the nausea 
 3. Отсутствие изменений при ФЭГДС 
или метаболических болезней, ко-
торые могли бы объяснить тошноту 
 
*Criteria fulfilled for the last 3 months with 
symptom onset at least 6 months before 
diagnosis 
 *Соответствие критериям долж-
но соблюдаться в течение не менее 
3-х последних месяцев с началом 
проявлений не менее 6 мес перед 
диагностикой 
 
B3b. Diagnostic Criteria* for 
Functional Vomiting  
  B3b. Диагностические критерии* 
функциональной рвоты 
 
Must include all of the following:    Должны включать все из нижесле-
дующих: 
 
On average, 1 or more episodes of 
vomiting per week 
 1. В среднем 1 или более эпизодов рво-
ты в неделю 
 
Absence of criteria for an eating 
disorder, rumination, or major 
psychiatric disease according to DSM-
IV 
 2. Отсутствие критериев нарушений 
глотания, руминации или больших 
психиатрических болезней в соот-
ветствии с DSM-IV1 
 
Absence of self-induced vomiting and 
chronic cannabinoid use and absence 
of abnormalities in the central nervous 
system or metabolic diseases to explain 
the recurrent vomiting 
 3. Отсутствие самостоятельного вызы-
вания рвоты пациентам, хроническо-
го использования каннабиноидов 
(конопли, марихуаны), патологии 
центральной нервной системы или 
метаболических болезней, которые 






Примечание авторов: 1 – статистическая классификация психических 
расстройств (4-е изд., 1994 г.) Американской психиатрической ассоциа-
ции (American Psychiatric Association. Diagnostic and Statistical Manual of 
Mental Disorders — DSM-IV. 4th ed., 1994). 
 
Основания для изменений диагностических критериев  
После анализа литературных данных была добавлена новая кате-
гория – хроническая идиопатическая тошнота (ХИТ). В Римских II кри-
териях тошнота рассматривалась как симптом дисмоторной диспепсии, 
но комитет экспертов решил внести изменения, основываясь на резуль-
татах факторного анализа и клиническом опыте, свидетельствующем о 
том, что постоянная тошнота часто имеет центральное или психическое 
происхождение и эмпирическое лечение при этом не эффективно. 
Комитет экспертов слегка модифицировал предыдущее определе-
ние функциональной рвоты: установлен порог ее частоты и в качестве 
одной из причин возникновения введен прием каннабиноидов. Новая 
категория, циклическая рвота у взрослых, была добавлена на основании 
*Criteria fulfilled for the last 3 months with 
symptom onset at least 6 months before 
diagnosis 
 *Соответствие критериям должно 
соблюдаться в течение не менее 3-х 
последних месяцев с началом прояв-




B3c. Diagnostic Criteria* for 
Cyclic Vomiting Syndrome 
  B3с. Диагностические крите-
рии* синдрома циклической 
рвоты 
 
Must include all of the following:    Должны включать все из ниже-
следующих: 
 
Stereotypical episodes of vomiting 
regarding onset (acute) and duration 
(less than 1 week) 
 1. Стереотипные по началу (острое) 
и продолжительности (менее, чем 
1 нед) эпизоды рвоты  
 
Three or more discrete episodes in 
the prior year 
 2. Три или больше отдельных эпизо-
дов в предшествующий год 
 
Absence of nausea and vomiting 
between episodes 
 3. Отсутствие тошноты и рвоты ме-
жду эпизодами 
 
*Criteria fulfilled for the last 3 months 
with symptom onset at least 6 months 
before diagnosis 
 *Соответствие критериям должно 
соблюдаться в течение не менее 3-х 
последних месяцев с началом прояв-
лений не менее 6 мес перед диагно-
стикой 
 
Supportive criteria  Подтверждающие критерии  
History or family history of migraine 
headaches. 
 В анамнезе пациента или в его се-





мнения экспертов и сформировавшегося понимания, что стереотипные 
атаки циклической рвоты отличаются от функциональной рвоты. 
Клинические особенности 
Тошнота является часто встречающимся симптомом и дифферен-
циальный диагноз обширен. Комитет экспертов определил группу паци-
ентов, которые имеют частую необъяснимую тошноту с небольшой 
рвотой или без нее. Механизм тошноты остается неизвестным. 
Синдром циклической рвоты у детей хорошо описан. Хотя и ред-
ко, у взрослых также может развиться циклическая рвота в среднем воз-
расте, как у мужчин, так и у женщин. Только 1 из 4 взрослых имеет 
мигрень в анамнезе. Взрослые имеют в среднем 4 цикла рвоты в год, со 
средней длительностью 6 дней (интервал от 1 до 21 дня). Бессимптом-
ный период продолжается 3 мес (интервал от 0,5 до 6 мес). 
Механизмы, лежащие в основе функциональной и циклической 
рвоты остаются неизвестными. Большие депрессии связаны с постпран-
диальной и нерегулярной рвотой, тогда как конверсионные расстрой-
ства (при истерии) могут объяснить некоторые случаи длительной рво-
ты. При циклической рвоте взрослых психические заболевания наблю-
даются нечасто, только 20% имеют тревожные или другие психические 
расстройства. 
Клиническое обследование 
Дифференциальный диагноз повторяющейся тошноты или рвоты 
очень обширный. Многие лекарственные препараты, включая каннаби-
ноиды (конопля, марихуана), могут вызвать тошноту или рвоту. Если 
пациент имел рвоту, требуется тщательное клиническое обследование, 
чтобы исключить руминацию и расстройства глотания. 
Если взрослый человек имеет повторяющуюся необъяснимую 
рвоту, важно исключить кишечную непроходимость, гастропарез, ки-
шечную псевдоострукцию, метаболические заболевания и болезни ЦНС 
(например, поражения ствола мозга при магнитно-резонансной томо-
графии). Для исключения гастродуоденальной патологии и непроходи-
мости тонкой кишки выполняют ФЭГДС, рентгенографию тонкой киш-
ки или компьютерную энтерографию. Биохимическое исследование 
также необходимо для исключения электролитных нарушений, гипер-
кальциемии, гипотиреоидизма и болезни Аддисона. Если эти анализы 
нормальные, целесообразно осуществить исследование желудочной 
эвакуации или желудочно-кишечную манометрию. Использование элек-
трогастрографии не является общепринятым, хотя желудочная дисрит-
мия может быть зарегистрирована у некоторых пациентов с необъясни-





Лечение хронической идиопатической тошноты не разработано. 
Препараты, направленные против тошноты, дают ограниченный эф-
фект. Широко используемые прохлорперазин (prochlorperazine), дифен-
гидринат (diphenhydrinate) и циклизин прометазин (cyclizine 
promethazine) детально не изучены и имеют много побочных эффектов. 
Незначительное уменьшение симптоматики наблюдается при назначе-
нии антагонистов 5-HT3 рецепторов ондасетрона и алосетрона в сравне-
нии с плацебо у пациентов ФД, однако эффект на тошноту отдельно не 
изучен. Низкие дозы трициклических антидепрессантов могут быть по-
лезны в отдельных случаях. 
При ведении пациента с функциональной рвотой важно преду-
смотреть поддержание должного статуса питания и оказать психосоци-
альную поддержку. Роль обычно используемых в лечении диетических 
мероприятий и фармакотерапии целенаправленно не изучалась. Нет до-
казательств, что лекарственные препараты достаточно эффективны у 
пациентов функциональной рвотой, за исключением отдельных сооб-
щений об успешном применении трициклических антидепрессантов. 
Антиэметики могут использоваться, но польза их невелика. Данных о 
пользе психотерапии нет. 
Больные с синдромом циклической рвоты при тяжелой атаке мо-
гут нуждаться в госпитализации и поддерживающей терапии. Эмпири-
ческое лечение антимигреневыми препаратами дает эффект, согласно 
отдельным данным. Клинические исследования с такими препаратами 
достаточно успешно проходят, особенно, если есть семейный анамнез 
мигрени. Имеются эпизодические сообщения об использовании бета-
блокаторов, антидепрессантов, ципрогептадина (cyproheptadine), кето-
ролака и некоторых других препаратов. 
В4. Руминационный синдром 
Руминационный синдром является состоянием, характеризую-
щимся повторяющимися, самопроизвольными регургитациями недавно 
съеденной пищи в ротовую полость с последующим повторным пере-
жевыванием и проглатыванием или удалением (выплевыванием). Хотя 
первоначально руминация была описана у младенцев и задержке умст-
венного развития (см. раздел о педиатрической патологии), сейчас она 
широко обнаруживается у мужчин и женщин всех возрастов и различ-
ных умственных способностей. В целом руминация чаще бывает у 
женщин, чем у мужчин. 
Эпидемиология 
Эпидемиология руминационного синдрома во взрослой общей 
популяции требует тщательного определения, но клинические данные 









Регургитационный синдром является, вероятно, недооцененным 
состоянием у взрослых, когда часто ошибочно диагностируется рвота в 
результате гастропареза или гастроэзофагеальный рефлюкс, анорексия 
или нейрогенная булимия. Клинический опыт убеждает, что многие 
больные с руминационным синдромом имеют дополнительные симпто-
мы, включая тошноту, изжогу, абдоминальный дискомфорт, диарею 
и/или запор. Потеря массы тела может быть характерной особенностью 
руминационного синдрома, в частности, в подростковой популяции. 
Типичные клинические проявления следующие: 
1. Повторяющаяся регургитация желудочного содержимого, начи-
нающаяся через несколько минут после начала еды (beginning 
  
B4. Diagnostic Criteria* for 
Rumination Syndrome 





 Must include both of the 
following:  
  Должны включать оба из ни-
жеследующих: 
 
1. Persistent or recurrent regurgita-
tion of recently ingested food into 
the mouth with subsequent spitting 
or remastication and swallowing 
 1. Постоянная или периодически 
повторяющаяся регургитация 
недавно съеденной пищи в ро-
товую полость с последующим 




2. Regurgitation is not preceded by 
retching 
 2. Регургитация не вызвана рвотой  
*Criteria fulfilled for the last 3 months 
with symptom onset at least 6 months 
before diagnosis 
 *Соответствие критериям должно 
соблюдаться в течение не менее 3-х 
последних месяцев с началом прояв-
лений не менее 6 мес перед диагно-
стикой 
 
Supportive criteria  Подтверждающие критерии  
1. Regurgitation events are usually 
not preceded by nausea 
 1. Регургитация обычно не вызы-
вается тошнотой 
 
2. Cessation of the process when the 
regurgitated material becomes 
acidic 
 2. Остановка процесса происхо-




3. Regurgitant contains recognizable 
food with a pleasant taste 
 3. Регургитационное содержимое 





within minutes of the start). В отличие от регургитации рвота при 
гастропарезе возникает в поздний поспрандиальный период. 
2. Эпизод руминации обычно продолжается 1-2 часа. 
3. Регургитационное содержимое содержит частично различимую 
пищу, которая с точки зрения пациента имеет приятный вкус. 
4. Регургитация возникает спонтанно или ей предшествует ощуще-
ние отрыжки непосредственно перед регургитацией или чувство 
наличия пищи в глотке. 
5. Регургитация может начаться от произвольного быстрого сокра-
щения прямых мышц живота.  
6. Обычно не бывает рвоты или тошноты перед регургитацией. 
7. Пациент принимает сознательно решение вызвать или нет регур-
гитацию, когда пища находится в ротоглотке. Выбор зависит от 
социальной ситуации в данный момент времени. Руминация явля-
ется примером поведения в зависимости от ситуации, в которой 
он принимает пищу (дома или в общественном месте).  
Описана ассоциация между руминацией и нейрогенной булимией, 
однако больные булемией не глотают повторно пищу. Кроме того, они 
могут сами вызывать рвоту. Психофизиологические механизмы, вовле-
ченные в руминационный синдром, остаются отчасти неясными, хотя 
считается, что в основе руминации лежит адаптация к рефлексу отрыги-
вания пищи, что приводит к преодолению сопротивления нижнего пи-
щеводного сфинктера обратному движению пищевых масс. Во многих 
случаях «патологический гастроэзофагеальный рефлюкс» удается дока-
зать, потому что рН-мониторирование установило, что внутрипищевод-
ное значение рН менее 4 составляет более 4% времени. Однако более 
тщательные исследования выяснили, что такая картина характерна для 
первого часа после приема пищи, а время с эзофагеальной рН<4 может 
быть парадоксально низким, потому что пища оказывает буферное дей-
ствие на соляную кислоту после еды, когда происходят повторяющиеся 
регургитации. 
Лечение 
Объяснение характера заболевания, ободрение, бихевиоральная 
терапия являются в настоящее время основой лечения руминационного 
синдрома у подростков и взрослых с нормальным интеллектом. ИПП 
часто используются, чтобы уменьшить изжогу и защитить слизистую 
пищевода. Предпочтительная бихевиоральная терапия руминационного 
синдрома включает устранение привычки, используя технику диафраг-
мального дыхания во время ощущения появляющейся регургитации. 
При булимии лечение руминации менее эффективно. 
Перспективы исследований 
Определения терминов Римским III Консенсусом для гастро-
дуоденальных расстройств 
Расстройства, имеющие новую терминологию (ПДС, ЭБС, хрони-
ческая идиопатическая тошнота, синдром циклической рвоты), нужда-
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ются в изучении патофизиологических механизмов и оценке эффектив-
ности различных вариантов лечения. Тщательного изучения требует 
эпидемиология этих расстройств. 
Механизмы возникновения симптомов 
Для разработки лечения требуется понимание физиологических 
механизмов, вызывающих симптоматику.  
Диагностические перспективы 
Существует большая необходимость в обоснованных неинвазив-
ных диагностических методах, чтобы помочь установить причину про-
явлений заболевания и выбрать наиболее подходящую мишень для ле-
чения. За и против пищевых тестов для питья требует более тщательно-
го осмысления. 
Терапевтические перспективы 
Необходимо дальнейшая разработка надежных конечных точек, 
которые должны служить как биомаркеры эффективности новых разра-
батываемых методов лечения. Комбинированная терапия должна про-
веряться, как с учетом воздействия на патофизиологические механизмы 
расстройства, так и в других аспектах. Требуется изучение перифериче-
ских и центральных эффектов обратного захвата серотонина, трицикли-
ческих антидепрессантов и селективных ингибиторов обратного захвата 
норадреналина у здоровых людей и пациентов диспепсией. Также необ-
ходимы соответствующие фармакоэкономические исследования, чтобы 
определить истинную ценность и пользу будущего лечения. 
Синдром функциональной абдоминальной боли 
Функциональный абдоминальный болевой синдром (ФАБС), или 
синдром функциональной абдоминальной боли, представляет собой 
хроническое болевое расстройство с локализацией в животе при исклю-
чении других ФЖКР с болевым синдромом. Как и при других ФЖКР, 
при ФАБС не должно быть каких-либо структурных или метаболиче-
ских нарушений, которые могли бы объяснить имеющуюся симптома-
тику. При ФАБС происходит повреждение эндогенных болевых моду-
ляционных систем, включая дисфункцию нисходящей болевой модуля-
ции и кортикального болевого модуляционного контура. 
D. Синдром функциональной абдоминальной боли 
Определение 
ФАБС – это болевой синдром, относимый к животу, не имеющий 
убедительной связи с функцией кишечника, сопровождающийся неко-
торой потерей дневной активности и продолжающийся по меньшей ме-
ре 6 мес. Боль является постоянной или почти постоянной, по меньшей 
мере – часто возникающей. Ведущим критерием разграничения ФАБС 
от других ФЖКР, таких как СРК или ФД, является отсутствие влияния 
приема пищи или дефекации на симптоматику. При ФАБС обычно про-
являются другие соматические неприятные симптомы, включая хрони-
ческую боль, относящуюся к гинекологической или мочевой системам. 
Психологические расстройства обычно возникают, когда боль продол-
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жается длительное время и обусловливает изменения поведения и жиз-
ни пациента. В психиатрии ФАБС следует рассматривать как сомато-
формное болевое расстройство и стремиться выявить соматизацию на-
рушений. 
Эпидемиология 
Эпидемиология ФАБС не совсем известна, потому что имеющие-
ся данные ограничены, а осуществить дифференциальную диагностику 
с другими более часто встречающимися ФЖКР, такими как СРК и ФД, 
методологически сложно. Имеющиеся данные указывают на распро-
страненность ФАБС в Северной Америке от 0,5% до 2% и не отличается 
от других стран. Расстройство чаще встречается у женщин (женщи-
ны:мужчины = 3:2) с пиком на четвертом десятилетии. У пациентов 
ФАБС снижена работоспособность и повышена обращаемость за меди-








 D. Diagnostic Criteria* for 
Functional Abdominal Pain 
Syndrome 
  D. Диагностические крите-
рии* синдрома функциональ-
ной абдоминальной боли 
 
 Must include all of the following:    Должны включать все из ни-
жеследующих: 
 
1. Continuous or nearly continuous 
abdominal pain 
 1. Постоянная или почти постоян-
ная абдоминальная боль 
 
2. No or only occasional relationship of 
pain with physiological events (eg, 
eating, defecation, or menses) 
 2. Нет или только случайная связь 
боли с физиологическими собы-
тиями (например, едой, дефека-
цией или менструацией) 
 
3. Some loss of daily functioning  3. Некоторое снижение работоспо-
собности 
 
4. The pain is not feigned (eg, 
malingering) 
 4. Боль не придуманная (не симу-
ляция)  
 
5. Insufficient symptoms to meet 
criteria for another functional 
gastrointestinal disorder that would 
explain the pain 
 5. Недостаточно симптомов по кри-
териям других функциональных 
желудочно-кишечных рас-
стройств, объясняющих боль 
 
*Criteria fulfilled for the last 3 months 
with symptom onset at least 6 months 
before diagnosis 
 *Соответствие критериям должно 
соблюдаться в течение не менее 3-х 
последних месяцев с началом прояв-





Основания для изменений диагностических критериев  
Исследования, определяющие надежность вышеперечисленных 
критериев в идентификации гомогенной популяции с ФАБС отсутству-
ют и больные с различными причинами боли (в частности, хроническая 
боль, относящаяся к органам малого таза) могут быть ошибочно отнесе-
ны к ФАБС. Отсутствие связи боли с дефекацией отграничивает ФАБС 
от функциональных заболеваний кишечника, но отграничение от СРК, 
как известно, затруднительно и не обладает научной доказательностью. 
В соответствии с критериями для диагностики ФАБС необходима неко-
торая потеря работоспособности и действительное наличие боли, что 
отражает соматизацию расстройства и невозможность его отграничения 
от соматоформного нарушения. Определение отдельных характеристик 
критериев остается субъективным. Хотя ФАБС обсуждается в рамках 
ФЖКР, он должен рассматриваться как болевой симптом, способст-
вующий сближению функциональных пищеварительных заболеваний с 
психиатрической нозологией. 
Клиническое обследование 
Хроническую абдоминальную боль могут вызывать многие забо-
левания и клиницист должен избегать слишком расширенной диффе-
ренциальной диагностики. Алгоритмы диагностики и лечения ФАБС 
являются эмпирическими, потому что научно доказанного единственно 
верного решения этой проблемы нет. Следовательно, исследование па-
циента должно включать клиническую/психосоциальную оценку, опре-
деление поведенческих особенностей (табл. 5.15) и детальное физи-
кальное обследование.  
Таблица 5.15. 
Зависимое от симптомов поведение у пациентов  
функциональным абдоминальным болевым синдромом 
 
Выражение боли различной интенсивности вербальными и невербальными мето-
дами может уменьшаться, когда пациент отвлекается, но возрастает при обсужде-
нии неприятных вопросов и во время осмотра врачом 
Срочное сообщение об интенсивных симптомах, не соответствующих имеющимся 
клиническим и лабораторным данным (боль всегда оценивается в 10 баллов при 
10-бальной шкале) 
Роль психосоциального компонента, очевидной тревоги или депрессии как состав-
ляющих компонентов генеза боли признается минимальной или отрицается, в то 
время как объяснение причин боли отдается жизненным обстоятельствам 
Требование провести диагностические исследования, включая хирургические, что-
бы доказать наличие «органического» заболевания1. 
Желание обсуждать полное исчезновение симптомов предпочтительнее, чем адап-
тацию к хронической боли 
Частое обращение за медицинской помощью 
Ограничение собственной ответственности и возложение больших надежд на вра-
чей в плане уменьшения симптоматики 
Требование наркотической анальгезии, когда другое лечение уже осуществлено 
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Примечание автора (С.П.): 1 – больные недовольны диагнозом 
функциональной патологии, они хотят доказать наличие органической 
патологии. 
 
Отвечая на небольшое количество вопросов, врач может эффек-
тивно оценить индивидуальные клинические особенности ФАБС, уста-
новить ключевой психосоциальный фактор в формировании расстрой-
ства и повысить уверенность в диагнозе (табл. 5.16). 
 
Таблица 5.16. 
Опросник для оценки клинических особенностей и определе-
ния ключевых психосоциальных факторов у пациентов функцио-
нальным абдоминальным болевым синдромом 
(по D.A.Drossman, 2004) 
 
1. Какова история развития заболевания? 
2. На какую помощь рассчитывает сейчас пациент от врача? 
3. Случались ли в жизни пациента травмирующие происшествия1? 
4. Как пациент понимает свою болезнь? 
5. Насколько боль снижает активную деятельность и качество жизни? 
6. Есть ли ассоциированное психиатрическое заболевание? 
7. Какова роль семьи2 или культуры? 
8. Насколько снизились у пациента психосоциальный уровень и денежные сред-
ства3? 
Примечание автора (С.П.): 1 – особенно важно узнать, были ли 
незаменимые потери, включая смерть родителей или супруга, собствен-
ные тяжелые операции (экстирпация матки, формирование свищей), не-
удачно завершившаяся беременность (аборт, мертворождение), сексу-
альное или физическое насилие в анамнезе; 2 – предполагается получе-
ние информации об отношении семьи к пациенту в целом и с учетом его 
проблем со здоровьем; 3 – за время болезни. 
 
Обычно больные ФАБС описывают абдоминальную боль в эмо-
циональных терминах, как постоянную и не зависящую от еды или де-
фекации, как охватывающую обширные анатомические области, реже – 
более локализованную, как один из других болевых симптомов, начав-
шихся чередой с детства или периодически возобновляющихся. Для па-
циентов, соответствующих критериям ФАБС, с длительным анамнезом 
болевого поведения и определенной психосоциальной связью клиниче-
ское обследование обычно не в состоянии выявить какую-либо меди-
цинскую причину для объяснения заболевания. При отсутствии сим-
птомов тревоги общим направлением для исключения органической па-





Результаты наблюдений указывают, что симптомы при функцио-
нальной абдоминальной боли постоянные, не имеют отношения к фи-
зиологическим механизмам, а отвечают на лечение низкими дозами 
трициклических антидепрессантов, в связи с чем ФАБС должен рас-
сматриваться как патофизиологический процесс с центральным меха-
низмом формирования боли. Связь ФАБС с психическими расстрой-
ствами (в частности, с тревогой, депрессией, соматизацией) и тот факт, 
что хроническая абдоминальная боль часто присутствует при больших 
депрессивных расстройствах, убеждают в ведущей роли ЦНС при ког-
нитивном (мыслительном) или эмоциональном нарушении формирова-
ния боли. Это не исключает возможность того, что, как и при других 
нейропатических болевых состояниях, периферические факторы играют 
роль в возникновении или закреплении этого хронического болевого 
состояния, однако научных доказательств этому нет. Модуляционная 
система нисходящей боли (опиоидэргический, серотонинэргический и 
норадренэргический пути) отличается в различных отделах ствола го-
ловного мозга и модулирует возбудимость спинного мозга. Предполага-
ется, что у пациентов с различными хроническими болевыми синдро-
мами, включая фибромиалгию и ФАБС, снижена способность активи-
ровать такие эндогенные болевые ингибирующие системы или проявля-
ется дисбаланс между усиливающими и ингибирующими системами. 
Недавние исследования, выполненные с помощью техники, позволяю-
щей визуализировать функциональную активность головного мозга, ус-
тановили взаимодействия между префронтальной корой, лимбическим 
отделом и стволом головного мозга, что может быть нейробиологиче-
ским субстратом для влияния когнитивных факторов на восприятие бо-
ли при ФАБС. При функциональной абдоминальной боли может проис-
ходить нарушение влияния коры (включая префронтальные и парие-
тальные области) на лимбическую систему и модуляционные механиз-
мы. 
Психологическая характеристика 
ФАБС демонстрирует тесную связь со многими психиатрически-
ми и психологическими состояниями. Клинические доказательства убе-
ждают, что существует тесная связь неприятных происшествий в начале 
жизни, а также определенных типов психосоциальных стрессоров с по-
вышением частоты боли при ФЖКР. Комбинация генетических факто-
ров, уязвимости (vulnerability factors) и стрессов взрослых может час-
тично предопределять эффективность эндогенных систем модулирова-
ния боли и, таким образом, развития ФАБС. Популяционные и основан-
ные на пациентов исследования подтвердили значимую ассоциацию 
между хронической абдоминальной болью и аффективными расстрой-
ствами, особенно тревогой и депрессией. Недавно установлено, что тре-
вога с определенной симптоматикой имеет более прямое влияние на 
боль и такое направление исследований изучено при ФЖКР, в том чис-
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ле, включающих абдоминальную боль. ФАБС может рассматриваться с 
другими соматоформными расстройствами (соматизационные расстрой-
ства, конверсионные расстройства и ипохондрия). В исследовании со-
матизационного расстройства, установленного в популяции, обратив-
шейся за первичной медицинской помощью, абдоминальная боль на-
блюдалась в 30% случаев и была по частоте на 3-м месте после голов-
ной боли и болях в спине.  
Отношение к боли и психофизиологическая адаптация к ней яв-
ляются значимыми предикторами качества жизни и ответа на лечение. 
Пациенты могут проявлять неэффективную стратегию психофизиоло-
гической адаптации («катастрофическую») или иметь низкую социаль-
ную или семейную поддержку. Незаменимые потери, включая смерть 
родителей или супруга, собственные тяжелые операции (экстирпация 
матки, формирование свищей), неудачно завершившаяся беременность 
(аборт, мертворождение) являются нередкими при ФАБС и началу или 
усилению симптомов после таких тяжелых травмирующих ситуаций. 
Достаточно распространено у пациентов ФАБС сексуальное или физи-
ческое насилие в анамнезе, однако это неспецифично для диагностики. 
Такие травмы предопределяют плохое самочувствие, рефрактерность к 
лечению, увеличение объема диагностики и лечения и более частое об-
ращение к врачу. Тяжелая психотравма может повышать психофизиче-
скую чувствительность, причем порог висцеральной боли не снижается. 
Лечение 
В противоположность СРК, лечебные рекомендации для пациен-
тов ФАБС являются эмпирическими и не основаны на результатах кли-
нических исследований с хорошим дизайном. Приемлемая основа для 
клинического ведения пациентов ФАБС зависит от создания эффектив-
ных отношений «пациент-врач», последующее лечение и предоставле-
ние более специфического лечения, которое часто заключается в ком-
бинации различных методов. Факторы, которые имеют значение для ус-
тановления должных отношений «пациент-врач» включают эмпатия 
(сочувствие, сопереживание) к пациенту, образованность пациента, вер-
ная постановка диагноза, придание уверенности, обсуждение лечения и 
принятие разумных пределов затрат времени и усилий. Перед использо-
ванием специфических форм лечения (антидепрессанты и противосудо-
рожные) должны быть решены нижеследующие тактические вопросы 
лечения: постановка цели лечения; вовлечение пациента в процесс ле-
чения, взятие им на себя ответственности за лечение; основание лечения 
с учетом тяжести симптомов и степени нетрудоспособности; оценка 
психического здоровья психиатром или, если возможно, использование 
мультидисциплинарного лечебного центра боли для отдельных пациен-
тов, в частности, при рефрактерной к терапии симптоматике. К сожале-
нию, нередко, устанавливая диагноз и отношения «пациент-врач» упус-
кается общий план лечения. Отсутствие убедительного диагноза, недос-
таточность лечебных мероприятий со стороны врача, чрезмерные об-
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следования и лечение (включая хирургическое, в котором не было не-
обходимости), собственное понимание пациентам происходящего при-
водят к неэффективному и дорогостоящему лечению пациента. 
Фармакотерапия. Антидепрессанты, в частности трицикличе-
ские антидепрессанты (ТЦА), в низких дневных дозах могут помочь в 
лечении хронической боли и других болевых ФЖКР, таких как СРК. 
При ФАБС эти препараты обеспечивают как противоболевое действие, 
так и антидепрессивное. Однако, эффективности антидепрессантов не 
доказана контролируемыми клиническими исследованиями. При других 
хронических болевых состояниях исследования показали больший эф-
фект ТЦА, чем селективные ингибиторы обратного захвата серотонина. 
Новейшие препараты с комбинированной активностью по обратному 
захвату серотонина и норадреналина (такие как венлафаксин – 
venlafaxine и дулоксетин – duloxetine) могут быть полезны у пациентов с 
коморбидной депрессией или тревогой. Большинство анальгетиков (ас-
пирин или нестероидные противовоспалительные препараты) оказыва-
ют небольшой положительный эффект, возможно, благодаря своему пе-
риферическому местному действию. Наркотических анальгетиков сле-
дует избегать, потому что возможно привыкание, а также развитие нар-
котического кишечного синдрома. Как альтернатива ТЦА, противосу-
дорожные препараты исследовались при хроническом болевом синдро-
ме (хронической нейропатической боли) и было обнаружено, что по-
бочные эффекты при них наблюдаются реже. Наиболее изученными яв-
ляются габапентин (gabapentin), карбамазепин (carbamazepine) и ламот-
ригин (lamotrigine). Они были исследованы специально при абдоми-
нальных болевых расстройствах или ФАБС, хотя объяснение положи-
тельного эффекта и доказательство его наличия при лечении хрониче-
ской боли остаются ограниченными, несмотря на широкое применение 
этих препаратов в клинической практике. Указанные противосудорож-
ные препараты относительно безопасны, к ним не развивается привыка-
ние, могут разрывать связь между болью и депрессией, а также могут 
быть полезны как вспомогательное средство для некоторых рефрактер-
ных к лечению пациентов, хотя прямых доказательств наличия вышепе-
речисленных положительных эффектов нет. Таким образом, хотя на ос-
новании отдельных сообщений и наблюдений по фармакотерапии хро-
нической боли делаются попытки аналогичного лечения ФАБС, науч-
ных доказательств правомочности этого со стороны клинических кон-
тролируемых исследований нет. 
Психотерапия. Нет исследований по психотерапии ФАБС у 
взрослых. Однако, исследования при других ФЖКР и боли, не связан-
ной с желудочно-кишечным трактом, убеждают, что психотерапия 
должна оказаться полезной. Возможная польза должна быть от когни-
тивной бихевиоральной терапии, динамической или межличностной 
психотерапии, гипнотерапии и стрессовой терапии. Направление в 
центр по лечению боли для реализации мультидисциплинарной лечеб-
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ной программы может быть наиболее эффективным методом лечения 
рефрактерной хронической боли. Хотя различные вышеописанные пси-
хотерапевтические методы лечения улучшают настроение, снимают 
стресс, повышают качество жизни и снижают стоимость медицинской 
помощи, их влияние на висцеральные или соматические симптомы вы-
ражено меньше, что убеждает в целесообразности комбинации с сим-
птоматическим лечением. Психотерапия наиболее приемлема, если она 
является составной частью текущего многопланового лечения, исполь-
зуется для лечения боли и направлена на снижение психологического 
дистресса, вызванного проявлениями имеющегося функционального 
расстройства. 
Дополнительная терапия. Дополнительная и альтернативная те-
рапия, такая как мануальная терапия, массаж и акупунктура часто ис-
пользуется пациентами с хроническими болевыми расстройствами, 
включая ФАБС, хотя данных в поддержку такого лечения мало. Не-
большое количество сообщений описывают использование чрескожной 
электрической нейростимуляции при ФАБС, но неконтролируемые ис-
следования неопределенные. Хотя неконтролируемые исследования ут-
верждают о наличии значительной диагностической и терапевтической 
пользы лапароскопии с запланированным адгезиолизисом у пациентов 
хронической абдоминальной болью, возможно срабатывание эффекта 
плацебо. Примечательно, что спайки считаются результатом предшест-
вующих оперативных вмешательств, а диагностические находки при 
лапароскопии крайне редки. Слепое рандомизированное исследование 
100 пациентов, подвергнутых лапароскопическому адгезиолизису или 
только диагностической лапароскопии установило отсутствие преиму-
ществ адгезиолизиса. Это же исследование показало, что как в группе 
пациентов с лапароскопическим адгезиолизисом, так и среди пациентов 
диагностической лапароскопии через 6 мес после процедуры произошло 
значимое улучшение, что подтверждает спонтанный характер улучше-
ния через определенное время в обоих группах. 
Перспективы дальнейших исследований 
ФАБС остается малоизученным расстройством с небольшой дока-
зательной базой исследований. Необходимо изучение как диагностиче-
ских, так и лечебных подходов, которые бы обеспечили стойкие поло-
жительные результаты со снижением заболеваемости. Желаемые на-
правления исследований следующие: (1) дальнейшая характеристика 
пациентов ФАБС для пополнения диагностических критериев и повы-
шения их специфичности; (2) определение центральных нейрофизиоло-
гических процессов, влияющих на проявления симптомов и эффекты 
лечения; (3) более ясное определение диагностического и лечебного ал-
горитмов, зависящих от имеющихся особенностей или установления 
клинической подгруппы; (4) улучшение понимания взаимоотношений 
соматизации и соматизационных расстройств для выявления, ведения и 
определения исхода ФАБС; (5) определение роли врача (терапевта) в 
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ведении пациентов и исследование отношений «пациент-врач»; 
(6) дополнительные исследования антидепрессантов в лечении пациен-
тов ФАБС для выяснения возможности их оптимального использова-
ния; (7) исследование результатов более обширной терапии, включаю-
щей комбинированную фармакотерапию и смешанное фармакологиче-
ское и нефармакологическое лечение; (8) выяснение роли нефармаколо-
гического лечения, включая физические упражнения, дополнительную и 
альтернативную терапию. 
 
Функциональные кишечные расстройства 
Функциональные кишечные расстройства – это функциональные 
желудочно-кишечные расстройства с поражением средних или нижних 
отделов желудочно-кишечного тракта (ЖКТ). Они включают СРК, 
функциональное вздутие живота, функциональный запор, функцио-
нальную диарею и неспецифическое функциональное кишечное рас-
стройство (табл. 5.17). 
 
Таблица 5.17. 
Функциональные кишечные расстройства 
 
C. Functional bowel disorders 
C1. Irritable bowel syndrome 
C2. Functional bloating 
C3. Functional constipation 
C4. Functional diarrhea 




C1. Синдром раздраженного ки-
шечника 
C2. Функциональное вздутие 
C3. Функциональный запор 
C4. Функциональная диарея 
C5. Неспецифическое функцио-
нальное кишечное расстройство 
 
Функциональные кишечные расстройства проявляются только 
клинической симптоматикой. 
Для разделения этих хронических состояний и преходящей ки-
шечной симптоматики следует помнить, что они должны впервые воз-
никнуть в сроки >6 месяцев в году до обращения пациента за медицин-
ской помощью и присутствовать не менее 3 дней в месяц в течение по-
следних 3 месяцев, что указывает на активность процесса. Предыдущие 
диагностические критерии были основаны на отсутствии структурных 
или биохимических расстройств. Однако будущие исследования, веро-
ятно, подтвердят, что при функциональных кишечных расстройствах 
такие изменения обнаруживаются. Кроме того, СРК, функциональное 




C1. Синдром раздраженного кишечника 
Определение 
СРК – функциональное кишечное расстройство, при котором аб-
доминальная боль или дискомфорт связаны с актом дефекации или из-
менением моторики кишечника и особенностями расстройств дефека-
ции. 
Эпидемиология 
Во всем мире около 10-20% взрослых имеют признаки, соответст-
вующие СРК. В большинстве исследований  преобладают женщины. 
Симптомы СРК являются преходящими, часто накладываются на дру-
гие функциональные расстройства, ухудшают качество жизни и, как ре-
зультат, требуют высоких затрат на здравоохранение. 
Таблица 5.18. 
Диагностические критерии* синдрома раздраженной кишки 
 
*Criteria fulfilled for the last 3 months 
with symptom onset at least 6 months 
prior to diagnosis 
 
 
**Discomfort means an uncom-
fortable sensation not described as pain. 
In pathophysiology research and 
clinical trials, a pain/discomfort 
frequency of at least 2 days a week 
during screening evaluation for subject 
eligibility 
 *Соответствие критериям долж-
но соблюдаться в течение не менее 
3-х последних месяцев с началом 
проявлений не менее 6 мес. перед 
диагностикой 
** Дискомфорт означает неудобст-
ва, которые нельзя описать как 
боль. В патофизиологических ис-
следованиях и клинических испы-
таниях частота боли/дискомфорта 
по крайней мере 2 дня в неделю в 
течение скрининговой оценки при-
емлемости данного метода 
 
 C1. Diagnostic Criteria* for 
Irritable Bowel Syndrome 
  C1. Диагностические критерии* 
синдрома раздраженной кишки 
 
 Recurrent abdominal pain 
or discomfort** at least 3 days per 
month in the last 3 months asso-
ciated with 2 or more of the fol-
lowing: 
 
  Рецидивирующая абдоминальная 
боль или дискомфорт** по край-
ней мере 3 дня в месяц за послед-
ние 3 месяца, ассоциирующаяся с 
2 или более признаками из сле-
дующих: 
 
1 Improvement with defecation  1 Улучшение после дефекации  
2 Onset associated with a change in 
frequency of stool 
 2 Начало, ассоциирующееся 
с изменением частоты стула 
 
3 Onset associated with a change in 
form (appearance) of stool 
 3 Начало, ассоциирующееся с изме-







Субтипы СРК по преобладающей картине стула 
 
1. СРК с запором, IBS with constipation (IBS-C, СРК-З) – твердый или 
шероховатый стулa >25% и расслабленный (кашицеобразный) или 
водянистый стулb <25% из числа опорожнений кишечникаc 
2. СРК с диареей, IBS with diarrhea (IBS-D, СРК-Д) – расслабленный 
(кашицеобразный) или водянистый стулb >25% и твердый или ше-
роховатый стул <25 % из числа опорожнений кишечникаc 
3. Смешанный СРК, IBS mixed (IBS-M, СРК-М) – твердый или шеро-
ховатый стула >25% и расслабленный (кашицеобразный) или водя-
нистый стулb >25% из числа опорожнений кишечникаc 
4. Неклассифицированный СРК, IBS unsubtyped (СРК-Н) – недоста-
точная выраженность отклонений консистенции стула для субтипов 
СРК-З, Д или Мc 
Примечание Для выявления субтипов пациентов на основе харак-
теристик функции кишечника для исследований или клинических испы-
таний может использоваться следующая подклассификация (рис. 2). 
Обоснованность и стабильность таких субтипов неизвестна и должна 
быть объектом будущих исследований. 
аБристольская шкала формы стула 1–2 (выделяет твердые глыбы 
подобно орехам [трудно проходимый] или имеющий форму колбаски, 
но шероховатая). 
bБристольская шкала формы стула 6–7 (пушистые части с рваны-
ми гранями, a кашицеобразный или водянистый, никаких твердых час-
тиц, полностью жидкий). 
cВ отсутствие использования антидиарейных или слабительных 
средств 
 Supportive criteria   Подтверждающие критерии  
 Supportive symptoms that are not part 
of the 
diagnostic criteria include:  
  Не являются частью диагности-
ческих критериев, включают:  
 
 Abnormal stool frequency:  
[a] ≤ 3 bowel movements per week or 
[b] >3 bowel movements 
per day)  
  Ненормальную частоту стула:  
[a] ≤3 испражнения в неделю 
или [b] >3 испражнений в день  
 
 Abnormal stool form: 
[c] lumpy/hard stool or  
[d] loose/watery stool 
  Неправильную форму стула: 
[c] шероховатый/твердый стул 
или [d] расслаблен-
ный/водянистый стул  
 
 [e] Defecation straining 
 
  [e] Натуживание при дефекации  
 [f] Urgency, or also a feeling of 
incomplete bowel movement, 
passing mucus, and bloating 
  [f] Безотлагательность или чув-
ство неполного опорожнения, 




Исследователи и практики должны учитывать Бристольскую шка-
лу формы стула, чтобы идентифицировать запор как типы 1 и 2 и диа-
рею как типы 6 и 7, рис. 5.1. 
На рис. 5.1 представлены 4 возможных субтипа функционирова-
ния кишечника. Индивидуумы ни с диареей, ни с запором в соответст-
вии с этими характеристиками имеют неклассифицированный СРК. 
Также выделяют смешанный СРК (СРК-М) и альтернирующий СРК 
(СРК-А), иногда эти термины считают синонимичными. Для индиви-
дуумов и с диареей, и с запором предпочтительным является термин 
СРК-М. Хотя эта классификация – полезный способ описывать индиви-
дуумов в данное время функционирования кишечника, но функция ки-
шечника часто изменяется через какое-то время, и для таких случаев 
предлагается термин IBS-A (СРК-А). 
 





Диагноз зависит от осторожной интерпретации временных соот-
ношений боли и дискомфорта, особенностей функции кишечника и ха-
рактеристики стула. Боль или дискомфорт, связанные с дефекацией, ве-
роятно, будут иметь кишечное происхождение, тогда как ассоциация 
боли или дискомфорта с физическими упражнениями, движением, мо-
чеиспусканием или менструацией обычно имеет другие причины. СРК 
не является причиной таких тревожных симптомов, как лихорадка, же-
лудочно-кишечное кровотечение, потеря веса, анемия, пальпируемая в 
животе  опухоль, но может ими сопровождаться. 
У женщин боли в области малого таза, ухудшение симптомов СРК 
во время менструации, половые расстройства или другие гинекологиче-
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ские симптомы могут усложнить постановку диагноза. Неправильная 
интерпретация симптома может привести к госпитализации и необосно-
ванному оперативному вмешательству, особенно холецистэктомии, ап-
пендэктомии и гистерэктомии. Распознавание и оценка кишечной дис-
функции у пациентов с тазовыми или абдоминальными болями может 
уменьшить число ненужных оперативных вмешательств.  
Изжогу, фибромиалгию, головные боли, боли в пояснице, моче-
половые и другие расстройства часто связывают с СРК, но они не отно-
сятся к диагностике этого состояния. Эти симптомы осложняют течение 
СРК и могут быть связаны с психологическими факторами. Очевидно, 
такое распространенное расстройство как СРК может сочетаться с орга-
ническим желудочно-кишечным заболеванием. Напряжение при паль-
пации брюшной стенки может существовать и при отсутствии физи-
кальных признаков СРК.  
Требуется немного тестов для обследования пациентов, которые 
имеют типичные симптомы СРК без тревожных симптомов. Ненужные 
исследования могут быть дорогостоящими и даже вредными. Тестиро-
вание включает в себя возраст пациента, продолжительность и серьез-
ность симптомов, психосоциальные факторы, наличие тревожных сим-
птомов и семейный анамнез заболеваний желудочно-кишечного тракта. 
Исследования могут включать сигмоскопию или колоноскопию для ис-
ключения воспаления, опухоли или меланоза кишечника вследствие ре-
гулярного использования слабительных средств. Может быть произве-
дено исследование кала на скрытую кровь, лейкоциты, яйца гельминтов 
и паразитов (в т. ч. лямблии) в эндемичных регионах, но ректальная 
биопсия и ультразвуковое исследование (УЗИ) брюшной полости обыч-
но не производятся. У многих пациентов, которые сообщают о серьез-
ной лактазной непереносимости с негативными клиническими проявле-
ниями, дефицит лактазы при обследовании не подтверждается. Выявле-
ние дивертикулеза не меняет диагноз СРК. Некоторые пациенты с це-
лиакией имеют симптомы СРК. У пациентов с СРК, которые были HLA-
DQ2-позитивны и имели кишечные антитела к глиадину и другим пи-
щевым протеинам, частота стула и кишечный уровень IgA уменьшают-
ся после ограничения потребления глютена. Однако исследователи этой 
проблемы предлагают проверять пациента на целиакию только при вы-
явлении ее клинических симптомов. 
Точный диагноз СРК, который подтверждается через какое-то 
время, может быть поставлен путем тщательного изучения истории бо-
лезни, осмотра, лабораторных и инструментальных исследований 
структурных изменений кишечника и характера стула у каждого от-
дельного пациента. В практической работе диагноз СРК часто выстав-
ляется без обследования пациента. После установления диагноза любое 
изменение в клинической картине заболевания может потребовать до-
полнительного обследования. Однако можно ожидать ненужное повто-
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рение результатов, а ненужное обследование может подорвать у паци-
ента веру во врача и диагноз. 
Психосоциальные особенности 
Характерны психологические нарушения, особенно у предраспо-
ложенных пациентов, включают психиатрические расстройства (в т. ч. 
панические атаки, генерализованные тревожные расстройства, рас-
стройства настроения и посттравматические стрессовые расстройства), 
нарушение сна и нарушение психологической адаптации. У пациентов с 
СРК  иногда выявляют плохое обращение с ними в детстве. Хотя на-
пряженные события жизни иногда коррелируют с усилением симпто-
мов, характер связи между психосоциальными факторами и СРК неясен. 
Лечение 
Обращение с пациентом зависит от уверенности в диагнозе, объ-
яснения происхождения симптомов и предположений относительно 
возможности их разрешения. Необходимо обучать пациента здоровому 
образу жизни, правильному психологическому поведению, убеждать, 
что симптомы обусловлены не опасной для жизни болезнью типа рака. 
Следует налаживать взаимопонимание между врачом и пациентом, и 
тогда у пациента будет больше пользы от модификации образа жизни, 
чем от лекарств. Эффективной является также индивидуальная или 
групповая психотерапия. Большинство пациентов с СРК обращаются к 
врачам первичного звена, которые лучше всего знают их анамнез и се-
мью. У пациентов, которые напрямую обращаются к узким специали-
стам, большая вероятность того, что они имеют такие серьезные сим-
птомы, как депрессия, беспокойство, паника или другие психосоциаль-
ные расстройства, требующие специального лечения. Врач должен вы-
явить любые неозвученные проблемы или симптомы ухудшения само-
чувствия пациента. Важно оценить качество жизни пациента и уровень 
его ежедневной физической активности, индивидуальные особенности 
психики, недавний перенесенный стресс (развод, тяжелая личная утрата 
или потеря работы) и любое психологическое волнение.  
Тип и серьезность симптомов, а также их ассоциация с психосо-
циальными проблемами определяют тактику лечения. Психологические 
факторы могут изменить восприятие ощущений, а реакция пациента на 
симптом может превосходить его проявления. Большинство пациентов 
отвечают на психологическую поддержку, а тесные взаимоотношения 
врача и пациента и многокомпонентные подходы к лечению уменьшают 
затраты здравоохранения. Врачу необходимо быть понимающим и под-
держивать психологический контакт с пациентом, предотвращать из-
лишнее обследование и необоснованное лечение. Неудовлетворенные 
лечением пациенты могут консультироваться со многими врачами, под-
вергаться необоснованному и опасному обследованию, получать недо-
казанное лечение и переносить ненужные оперативные вмешательства. 
Пациенты должны избегать ограничительных диет, прием пищи 
должен быть регулярным и медленным. Ограничение лактозы обычно 
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не в состоянии вызвать улучшение, а диетическое ограничение кальция 
может быть вредно. Чрезмерное количество фруктозы и искусственные 
подсластители типа сорбита или маннита, могут быть причиной диареи, 
вздутия, спазмов или газообразования в кишечнике. Должна быть дока-
зана необходимость тестирования на антитела (IgG) к некоторым пище-
вым продуктам. Пищевые волокна для лечения СРК – это хорошая, не-
дорогая и безопасная рекомендация, но плохо доказанная клиническими 
испытаниями. Действительно, многие пациенты с СРК полагают, что 
отруби усиливают их симптомы; существует единственное рандомизи-
рованное контролируемое исследование по применению отрубей при 
лечении СРК, которое показало, что отруби усиливали газообразование 
и не уменьшали абдоминальную боль.  
Терапия лекарственными препаратами направлена на домини-
рующий признак (табл. 5.20). Исследователи ищут биомаркеры и вари-
анты генетического полиморфизма, которые могли бы повлиять на вы-
бор препарата. Лекарственные средства устраняют только отдельные 
симптомы у ряда пациентов. Лоперамид может предотвратить диарею, 
когда принимается до еды. Запор лечится добавлением в диету пищевых 
волокон. Если лечение неэффективно, могут помочь коммерческие ана-
логи пищевых волокон. Миорелаксанты вряд ли помогут при болевом 
синдроме; недостаточное количество испытаний ставит их эффектив-
ность под сомнение. Более того, их применение приостановлено в Авст-
ралии, Канаде, Европе и Соединенных Штатах. Терапия антидепрессан-
тами в дозах, ниже обычных, может быть полезна, даже если нет ника-
кого главного коморбидного психиатрического заболевания. Например, 
дезипрамин приносит пользу женщинам с СРК от средней до тяжелой 
степени, которые не прекращают прием препарата вследствие побочных 
эффектов, и эффект кажется не связанным с дозой препарата. Пароксе-
тин улучшает физический компонент качества жизни пациентов с серь-
езным СРК и в улучшении общего состояния более эффективен, чем 
высокообогащенная волокнами диета. Узкое терапевтическое окно для 
антидепрессантов предполагает, что их применение ограничено у паци-
ентов с умеренным или тяжелым течением СРК. 
Алосетрон, селективный антагонист 5-НТ3-серотониновых рецеп-
торов, может уменьшить абдоминальную боль, частоту позывов к дефе-
кации, частоту стула и улучшить общее состояние у женщин с СРК с 
диареей. Данные, основанные на результатах строгих исследований, по-
казали число пациентов, которых нужно пролечить, чтобы получить 
эффект у одного (NNT), равено 7. Такие побочные эффекты приема ало-
сетрона как развитие ишемического колита и стойкого запора, привели 
к его изъятию из продаж, но препарат был снова разрешен только в Со-
единенных Штатах с ограниченным доступом. Его эффективность и 
безопасность показана в 48-недельном испытании. Исследование с хо-
рошим дизайном по изучению тегасерода, частичного агониста 5-HT4 
рецепторов, показало, что его применение может улучшить общее со-
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стояние пациента, частоту и форму стула, облегчить эвакуацию и 
уменьшить вздутие у женщин с СРК с запором. В 8 исследованиях при 
использовании  ежедневной дозы 12 мг и 4 мг NNT был соответственно 
14 и 20, и препарат был эффективен у повторно леченых пациентов. Ре-
зультаты испытаний, сравнивающих алосетрон и тегасерод с обычными 
антидиарейными и слабительными средствами, не опубликованы.  
 
Таблица 5.20. 
Возможные лекарства для доминирующего симптома при СРК 
 
Симптом Препарат Доза 
Диарея Лоперамид 2-4 мг, при необходимости/максимально 
12 мг/день  
Холестирамин 4 г с пищей 
Алосетронb 0,5-1 мг 2 раза/день (при тяжелом СРК, у 
женщин) 
Запор Псиллиум 3,4 г с пищей, корректировать 
Метилцеллюлоза  2 г предложение с пищей, корректировать 
Кальций поликар-
бофил 
1 г 1-4 раза/день 
Лактулоза сироп 10-20 г 2 раза в день 
70% сорбитол 15 мл 2 раза/день 
Полиэтиленгликоль 
3350 
17 г в воде на 8 унцийе ежедневно 
Тегасеродс 6 мг 2 раза/день (для женщин) 






1-4 раза в день 
Трициклические ан-
тидепрессанты 





Начинают с малой дозы, при необходимо-
сти увеличивают 
Примечание. 
aНужно учесть местную стоимость в выборе препарата. 
bДоступен только в США. 
cНедоступен в Европейском Союзе. 
dСелективные холиноблокаторы недоступны в США. 
е1 унция = 31,1 г 
 
Результаты предварительных исследований эффекта пробиотиков 
являются обнадеживающими, особенно в улучшении симптомов СРК и 
нормализации в крови соотношения противовоспалительных и провос-
палительных цитокинов у пациентов, принимающих Bifidobacterium 
infantis, но эти исследования требуют подтверждений. Избыточный рост 
бактерий в тонкой кишке, диагностируемый с помощью лактазного во-
дородного дыхательного теста, предположительная, но дискутабельная 
причина СРК. Лечение его антибиотиками дает нестойкий положитель-
ный эффект и вызывает риск развития Clostridium difficile, аллергиче-
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ских реакций, микробной резистентности и хронических функциональ-
ных симптомов. 
Когнитивно-бихевиоральная терапия, стандартная психотерапия и 
гипнотерапия могут помочь некоторым пациентам с СРК. Еженедельная 
когнитивно-бихевиоральная терапия СРК в течение 12 недель была 
лучше, чем еженедельные образовательные сеансы, но депрессивные 
пациенты на нее не отвечали. При этом улучшилось качество жизни, но 
абдоминальная боль не уменьшилась. Установлено, что гипнотерапия, 
наиболее определенное психологическое лечение, нормализует рек-
тальную чувствительность; 12 сеансов улучшали качество жизни, 
уменьшали беспокойство и депрессию у рефрактерных пациентов (кро-
ме мужчин с СРК с диареей), и эффект продолжался 5 и более лет. Од-
нако исследования психологической терапии не могут быть двойными 
слепыми, лечение является трудоемким, дорогостоящим и часто недос-
тупным.  
 
Функциональные расстройства желчного пузыря и сфинктера Одди 
Е. Функциональные расстройства желчного пузыря и сфинктера 
Одди 
Дисфункции желчного пузыря (ЖП) и сфинктера Одди (СФО) – 
относительно редкие состояния. Их главный симптом – боли в верхнем 
правом квадранте живота и эпигастрии – похож на симптомы таких 
распространенных состояний как гастроэзофагеальная рефлюксная бо-
лезнь (ГЭРБ), синдром раздраженного кишечника (СРК), функциональ-
ная диспепсия и желчнокаменная болезнь (ЖКБ), а также холецистита и 
панкреатита, протекающих иногда с высоким риском осложнений. Кро-
ме того, дисфункция СФО является причиной отклонений печеночных 
тестов  и  ферментов поджелудочной железы. Следовательно, эти нару-
шения необходимо исключить у пациента с подозрением на функцио-
нальные заболевания ЖП и СФО, у которого предполагаются инвазив-
ные исследования и применение эндоскопического или хирургического 
вмешательства.  
Пациентам с болями в верхней части живота, клинические данные 
которых не соответствуют по Римским-III критериям функциональным 
расстройствам ЖП и СФО, не следует выполнять эндоскопическую рет-
роградную холангиопанкреатографию (ЭРХПГ) или другие инвазивные 
процедуры. Тех пациентов, которые соответстуют по Римским-III кри-
териям, следует вначале обследовать неинвазивно и затем провести 
консервативное лечение. При отсутствии эффекта от лечения малой до-
ле пациентов потребуются дальнейшие инвазивные процедуры. Этих 
пациентов следует направить в специализированные центры, оснащен-
ные специальным оборудованием и персоналом для обследования и ле-
чения билиарнопанкреатической патологии. По классификации билиар-
ной дисфункции СФО Geenen-Hogan, рекомендовано воздержаться от 
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раннего применения ЭРХПГ, а использовать неинвазивные визуализи-
рующие тесты. 
Это связано с потенциальными осложнениями ЭРХПГ, особенно 
вторичного панкреатита, которые зависят от опыта эндоскописта. По 
литературным данным, частота вторичного панкреатита при ЭРХПГ 
может достигать 24%; более грозные осложнения и даже смерть – от 1,5 
до 1,8% и от 0 до 0,3% соответственно. 
Таблица 5.21 
Функциональные расстройства желчного пузыря и сфинктера Одди 
 
E. Functional gallbladder and Sphincter of 
Oddi (SO) disorders 
E1. Functional gallbladder disorder 
 
E2. Functional biliary SO disorder 
 
E3. Functional pancreatic SO disorder 
 
E. Функциональные расстройства 
желчного пузыря и сфинктера Одди 
(СФО) 
E1. Функциональное расстройство 
желчного пузыря 
E2. Функциональное билиарное рас-
стройство СФО 




Диагностические критерии функциональных расстройств ЖП и 
СФО 
 E. Diagnostic Criteria for Functional GB 
and SO Disorders 
  Е. Диагностические критерии функцио-
нальных расстройств ЖП и СФО 
 Must include episodes of pain located 
in the epigastrium and/or right upper 
quadrant and all of the following: 
  Должны включать эпизоды болей, 
локализованных в эпигастрии и/или 
в правом верхнем квадранте живота 
и все из нижеследующих: 
1 Episodes lasting 30 minutes or longer  1 Эпизоды длительностью 30 минут и 
более 
2 Recurrent symptoms occurring at 
different intervals (not daily) 
 2 Рецидивирующие симптомы с раз-
личными интервалами (не ежеднев-
но) 
3 The pain builds up to a steady level  3 Боли достигают постоянного уров-
ня 
4 The pain is moderate to severe 
enough to interrupt the patient’s daily 
activities or lead to 
an emergency department visit 
 4 Боли умеренные или сильные, дос-
таточные для нарушения повсе-
дневной активности или приводя-
щие в отделение неотложной по-
мощи 
5 The pain is not relieved by bowel 
movements 
 5 Боли не уменьшаются после стула 
6 The pain is not relieved by postural 
change 
 6 Боли не уменьшаются при перемене 
положения 
7 The pain is not relieved by antacids  7 Боли не уменьшаются после приема 
антацидов 
8 Exclusion of other structural disease 
that would explain the symptoms 
 8 Исключены другие структурные 




Supportive criteria  Подтверждающие критерии 
 
Е1. Функциональное расстройство желчного пузыря 
Определение 
Дисфункция ЖП – расстройство моторной функции ЖП, которое 
клинически проявляется болями в правом подреберье как следствие лю-
бого метаболического нарушения (например, гиперсатурация желчи хо-
лестерином) или первичного нарушения моторики ЖП, или при отсут-
ствии, по крайней мере, вначале, любого отклонения состава желчи. Оба 
состояния могут, в конечном счете, привести к развитию органической 
патологии (например, камни ЖП и острый холецистит). Симптомы этих 
органических и функциональных состояний неотличимы друг от друга, 
и поэтому их дифференциальный диагноз требует проведения диагно-
стических мероприятий. Диагностические критерии функционального 
расстройства ЖП представлены в табл. 5.23. 
Таблица 5.23. 




Распространенность дисфункции ЖП не ясна. Большие популяци-
онные исследования свидетельствуют, что распространенность билиар-
ных болей у ультрасонографически-негативных лиц с наличием ЖП 
варьирует от 7,6% у мужчин и до 20,7% у женщин. 
 The pain may present with 1 or more 
of the following: 
  Боли могут сочетаться с 1 или бо-
лее из следующих симптомов: 
 
 
1 Pain is associated with nausea and 
vomiting 
 1 Боли ассоциированы с тошнотой 
или рвотой 
 
2 Pain radiates to the back and/or right 
infrasubscapular 
region 
 2 Боли иррадиируют в спину и/или 
правую подлопаточную область 
 
3 Pain awakens from sleep in the 
middle of the night 
 3 Пациент просыпается от боли в 
середине ночи 
 
 E1. Diagnostic Criteria for Functional GB 
Disorder 
  Е1. Диагностические критерии 
функционального расстройства ЖП 
 Must include all of the following:   Должны включать все из сле-
дующих: 
1 Criteria for functional GB and SO 
disorders 
 1 Критерии функциональных рас-
стройств ЖП и СО 
2 GB is present  2  ЖП имеется 
3 Normal liver enzymes, conjugated 
bilirubin, and amylase/lipase 
 3 Нормальные показатели пече-
ночных ферментов, коньюгиро-





Наиболее специфичным симптомом, присущим функциональным 
расстройствам ЖП, являются билиарные боли, и поэтому решающим 
шагом диагностики является тщательный анамнез, подтвержденный 
объективными доказательствами дисфункции ЖП и исключением его 
структурных нарушений. Однако дальнейшие обследования необходи-
мы для определения критериев отбора пациентов с функциональными 
расстройствами ЖП. Эти пациенты в последующем будут нуждаться в 
долговременном наблюдении в течение по крайне мере 1 года после хо-
лецистэктомии. Между тем, мы представляем следующие критерии для 
постановки этого диагноза: 
1). отсутствие желчных камней, билиарного сладжа или микроли-
тиаза; 
2). изменение фракции выброса (ФВ) ЖП менее 40% при исполь-
зовании постоянной внутривенной инфузии октапептида холецистоки-
нина в течение 30-минутного периода; 
3). положительный терапевтический ответ с отсутствием рецидива 
в течение более чем 12 месяцев после холецистэктомии. 
Лабораторные и инструментальные исследования 
Дисфункция ЖП должна дифференцироваться с органическими 
заболеваниями желудочно-кишечного тракта, другими более частыми 
функциональными расстройствами, включая функциональную диспеп-
сию и СРК, при которых симптомы проявляются ежедневно на протя-
жении последнего короткого периода (несколько дней или недель). 
У пациентов с ранее упомянутыми критериями должны быть оп-
ределены печеночные тесты и панкреатические ферменты. У пациентов 
с наличием моторной дисфункции ЖП эти тесты нормальные. Отклоне-
ние уровня печеночных и/или панкреатических ферментов указывает на 
возможность иного диагноза. Сходные симптомы дает и ЖКБ, что тре-
бует выполнения ряда нижеперечисленных мероприятий; тем не менее, 
часть из них не являются обязательными и абсолютными.  
Ультрасонография. Полное трансабдоминальное ультразвуковое 
исследование (УЗИ) верхней части живота обязательно для пациентов с 
вышеупомянутыми симптомами. При наличии дисфункции ЖП, били-
арный тракт и поджелудочная железа при УЗИ выглядят нормальными. 
В исключительных случаях желчные камни и сладж могут быть не вид-
ны. УЗИ обычно выявляет камни в ЖП, которые ≥ 3-5 мм в диаметре, 
однако эхография менее чувствительна для определения камней мень-
шего размера. В общем желчном протоке УЗИ выявляет камни или 
сладж значительно хуже. Эндосонография более чувствительна, чем 
традиционное трансабдоминальное УЗИ в выявлении микролитиаза 
(очень маленьких камней <3 мм) и сладжа в просвете билиарного трак-
та. 
Эндоскопия. При нормальных лабораторных и ультрасонографи-
ческих данных, обычно показана верхняя гастроинтестинальная эндо-
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скопия. Диагноз дисфункции ЖП подозревается при отсутствии досто-
верных отклонений в пищеводе, желудке и двенадцатиперстной кишке. 
Микроскопическое исследование желчи. Для исключения мик-
ролитиаза как причины симптомов, необходимо предпринять тщатель-
ное микроскопическое исследование желчи из ЖП. Определение мик-
ролитиаза и микрокристаллов холестерина лучше всего выполнить при 
исследовании желчи из ЖП, полученной непосредственно во время 
ЭРХПГ или при аспирации из двенадцатиперстной кишки в процессе 
эндоскопии после стимуляции холецистокинином (ХЦК). Полученная в 
результате этого желчь должна выглядеть от насыщенно золотисто-
желтой до темной зелено-коричневой. Светлая желтая желчь из общего 
желчного протока не подходит для этих целей. Даже у пациентов с хо-
лестериновыми желчными камнями или сладжем, печеночная желчь 
часто свободна от холестеринового микролитиаза из-за недостаточной 
концентрации для процесса нуклеации. Собранную желчь следует не-
медленно центрифугировать и исследовать. Выявленные при микроско-
пии желчи кристаллы могут быть двух типов –  холестериновые кри-
сталлы и/или гранулы билирубината кальция. Микрокристаллы холе-
стерина являются двулучепреломляющими и имеют ромбовидную фор-
му, лучше визуализируются в поляризационном микроскопе. Выявление 
кристаллов холестерина, если исследование выполнено по всем прави-
лам, достаточно точно подтверждает микролитиаз. Гранулы билируби-
ната – красно-коричневые и могут быть выявлены при обычной свето-
вой микроскопии. Наличие кристаллов достоверно только при анализе 
cвежей желчи.  
Оценка опорожнения ЖП с помощью холесцинтиграфии 
Холесцинтиграфия выполняется после назначения аналогов мече-
ной технецием 99m. Такие соединения имеют высокое сродство к пече-
ночной экскреции, легко выводятся в билиарный тракт и концентриру-
ется в ЖП. Кривая «активность-время» для ЖП получается из после-
дующих серийных наблюдений, после чего назначается ХЦК или при-
нимается пища, содержащая жир. Опорожнение ЖП обычно выражает-
ся как фракция выброса (ФВ), которая измеряется в процентах после 
холецистокинетических стимулов. Низкая ФВ ЖП в отсутствие холели-
тиаза рассматривается как доказательство нарушения моторной функ-
ции ЖП и позволяет выявлять пациентов с первичной дисфункцией 
ЖП. 
Наиболее широко используемым и обоснованным стимулом со-
кращения ЖП является медленная внутривенная инфузия аналогов 
ХЦК, особенно ХЦК-8 через 30-минутный период. В некоторых странах 
препараты ХЦК не разрешают применять у людей. Жирная пища и раз-
личные варианты болюсных инъекций ХЦК не позволяют получить 
нужные результаты сократимости ЖП.  
Уменьшение опорожнения ЖП может возникать вследствие на-
рушения его сократимости или повышения резистентности сфинктера 
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Одди (СО) из-за его повышенного базального тонуса. Уменьшению 
опорожнения ЖП способствуют также ожирение, сахарный диабет, ле-
карства (например, блокаторы кальциевых каналов и оральные контра-
цептивы). Тщательный анамнез позволяет исключить вторичные причи-
ны нарушения моторики ЖП. Два систематических обзора, которые не 
позволили выявить различия между быстрыми и медленными внутри-
венными инфузиями ХЦК констатировали, что нет достаточных доказа-
тельств для рекомендаций использования холесцинтиграфии с ХЦК при 
отборе пациентов для холецистэктомии. 
Возможна оценка изменения объема при трансабдоминальном 
УЗИ в режиме реального времени В отличие от холесцинтиграфии, этот 
метод позволяет измерить объем ЖП и получить серийные измерения в 
голодном состоянии или после еды, или после внутривенной инфузии 
аналогов ХЦК. Дополнительно УЗИ позволяет оценить остаточный объ-
ем ЖП после его опорожнения и степень его нового наполнения после 
сокращения.  
УЗИ может помочь, если лучевой нагрузки желательно избежать. 
Единственным недостатком этой технологии является зависимость от 
исследователя, так как результаты не всегда воспроизводимы. Поэтому 
диагностическая роль УЗ-оценки опорожнения ЖП не является стандар-
том при диагностики дисфункции ЖП. Будущие проспективные рандо-
мизированные исследования необходимы для лучшего понимания пре-
диктивного уровня ХЦК-холесцинтиграфии или ХЦК-УЗИ в отношении 
рекомендации холецистэктомии у пациентов с подозрением на мотор-
ную дисфункцию ЖП. 
Болевой провокационный тест. Стимуляционный тест с ХЦК, 
предпринимаемый для дублирования билиарных болей, исторически 
используется как диагностическое исследование. Этот тест обладает 
низкой чувствительностью и специфичностью в отборе пациентов с 
дисфункцией ЖП, которые отвечают на терапию. Проблема может быть 
связана с субъективной оценкой болей и использованием болюсной 
инъекции ХЦК. Последний может индуцировать боли вследствие сти-
муляции сокращений кишечника. 
Диагностический алгоритм для пациентов с предполагаемым 
функциональным расстройством ЖП 
Рекомендуется использовать диагностический алгоритм, основан-
ный на соглашении экспертов Римского III Консенсуса (рис. 5.2). Суть 
предлагаемой схемы в следующем: 
1. Симптомы, по происхождению соответствующие связи с били-
арным трактом, должны быть оценены с помощью УЗИ били-
арного тракта, исследования печеночных ферментов и  панкреа-
тических ферментов. Если результаты анализов нормальные, 
рекомендована верхняя гастроинтестинальная эндоскопия. 
2. Если какие-либо исследования выявили отклонения, следует 
предпринять соответствующие исследования и лечение. 
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3. Если при исследовании не выявлено отклонений, следует на-
значить динамическую холесцинтиграфию с назначением ана-
логов ХЦК. 
4. Если опорожнение ЖП нарушено (ФВ<40%) и не выявлено 
других состояний, ассоциированных с уменьшением опорожне-
ния ЖП, диагноз дисфункции ЖП является вероятным; холеци-
стэктомия является наиболее подходящим лечением.  
 
Авторы данного пособия считают, что последнее положение не 
может использовано в наших условиях хотя бы потому, что для оценки 




Рис. 5.2 Алгоритм диагностического поиска и лечения  
функциональных расстройств ЖП 
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E2. Функциональное билиарное расстройство сфинктера Одди  
Определение 
Дисфункция сфинктера Одди (СФО) – термин, используемый для 
обозначения расстройств моторики СФО, связанных с болью, повыше-
нием уровня печеночных или панкреатических ферментов, дилятацией 
общего желчного протока или эпизодами панкреатита. СФО располо-
жен в дуоденальном соединении желчного и панкреатического прото-
ков. Дисфункция СФО может быть результатом также и других желч-
ных или панкреатических расстройств. Хотя дисфункция СФО может 
наблюдаться у пациентов с интактным ЖП, большинство клинических 
данных относительно дисфункции СФО были получены у пациентов 
после холецистэктомии. Диагностические критерии функционального 
расстройства СФО представлены в табл. 5.24. 
 
Таблица 5.24. 
Диагностические критерии функциональных расстройств СФО  
 Must include both of the following: 
 
  Должны включать оба из следую-
щих: 
1. Criteria for functional GB and SO 
disorder 
 1 Критерии для функциональных рас-
стройств ЖП и СФО 
2. Normal amylase/lipase 
 
 2 Нормальный уровень амила-
зы/липазы 
Supportive criteria  Подтверждающие критерии 
 Elevated serum transaminases, 
alkaline phosphatase, or conjugated 
bilirubin temporally related to at 
least two pain episodes 
 3 Подъем трансаминаз сыворотки, ще-
лочной фосфатазы или конъюгиро-
ванного билирубина, по времени 
связанных, по крайней мере, с 2 эпи-
зодами болей 
Эпидемиология 
Симптомы, предполагающие дисфункцию СФО, были отмечены у 
1,5% пациентов после холецистэктомии среди пациентов с гастроинте-
стинальными расстройствами. Дисфункция СФО у женщин встречается 
чаще, чем у мужчин и сопряжена с временной нетрудоспособностью, 
обращением за медицинской помощью. Дисфункция СФО была уста-
новлена меньше чем у 1% из большого числа пациентов после холеци-
стэктомии, у 14% в избранной группе пациентов с признаками постхо-
лецистэктомического синдрома. Пациенты с билиарной дисфункцией 
СФО после холецистэктомии были разделены на группы согласно их 
жалобам, лабораторным данным, результатам визуализирующих иссле-
E2. Diagnostic Criteria for Functional Bi-
liary SO Disorder 
  E2. Диагностические критерии функцио-
нального билиарного расстройства СФО  
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дований и ЭРХПГ. В этой пересмотренной системе классификации вме-
сто ЭРХПГ используются неинвазивные методы для измерения диамет-
ра общего желчного протока, предложено не определять время дрени-
рования контраста. Этот пересмотр произведен в соответствии с ис-
пользованием неинвазивных методик, а именно УЗИ, так что на ранних 
стадиях диагностического обследования пациента с билиарнопанкреа-
тической патологией не требуется определения времени дренирования 
контраста. Эксперты признают, что такая пересмотренная классифика-
ционная система базируется на мнении исследователей и должна быть 
подтверждена в будущих клинических исследованиях.  
Пациенты I типа имеют билиарный тип боли, повышение уровня 
АСТ, АЛТ, билирубина или ЩФ <2 раз от нормального значения, заре-
гистрированное в 2 и более случаях; расширение диаметра общего 
желчного протока, т.е. его просвет больше чем 8 мм по данным УЗИ. 
65-95% пациентов с типом I имеют манометрическое подтверждение 
билиарной дисфункции СФО, главным образом из-за того, что в таких 
случаях считается, что есть структурные изменения СФО (стеноз).  
Пациенты с типом II имеют боль билиарного типа и одно из вы-
шеупомянутых лабораторных или визуальных отклонений. При билиар-
ном типе II 50-63% пациентов имеют манометрическое свидетельство 
билиарной дисфункции СФО. Пациенты с типом III только жалуются на 
периодически возникающую боль билиарного типа и не имеют ни одно-
го из предварительно упомянутых лабораторных или визуальных от-
клонений. При билиарном типе III только 12-59% пациентов имеет ма-
нометрическое свидетельство билиарной дисфункции СФО. 
 
Клинические проявления 
Пациенты имеют интермиттирующие эпизоды билиарных болей, 
иногда сопровождаемые биохимическими маркерами транзиторной об-
струкции билиарного тракта: повышение уровня трансаминаз сыворот-
ки крови, щелочной фосфатазы или конъюгированного билирубина 
(табл. 1).  
Дисфункция СФО может быть и на фоне неповрежденного били-
арного тракта с имеющимся у пациента неповрежденным ЖП. Посколь-
ку клиническая симптоматика дисфункции СФО или ЖП не может быть 
реально разграничена, диагноз дисфункции СФО обычно ставится после 
холецистэктомии или, менее часто, после исключения изменений ЖП 
(нормальная ФВ). 
 
Лабораторные и инструментальные исследования 
Симптомы дисфункции СФО необходимо дифференцировать от 
органической патологии и других функциональных расстройств, вклю-
чая функциональную диспепсию и СРК, при которых боли действи-
тельно отмечаются ежедневно в течение короткого интервала времени 
(несколько дней или недель). Единственный метод, который позволяет 
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непосредственно оценить моторную функцию СФО, - это манометрия. 
Эта инвазивная методика не является широко доступной, сопровожда-
ется частыми осложнениями, в том числе острым панкреатитом. В такой 
ситуации сначала должны использоваться неинвазивные процедуры, и 
если при таком подходе заключение не может быть сделано, пациент 
должен быть передан специалисту для дальнейших специальных иссле-
дований. 
 
Неинвазивные косвенные методы 
Биохимический анализ крови. Дисфункция СФО должна подоз-
реваться у пациентов с текущим и преходящим повышением уровня пе-
ченочных тестов в близких временных отношениях по крайней мере к 2 
эпизодам билиарной боли. Однако диагностическая чувствительность и 
специфичность этих изменений печеночных тестов относительно низ-
кая.  
Магнитно-резонансная холангиопанкреатография. При подоз-
рении на дисфункцию СФО, необходимо исключить камни, опухоль 
и/или другие причины обструкции билиарного дерева, которые могут 
проявляться аналогично дисфункции СФО. Магнитно-резонансная хо-
лангиопанкреатография (МРХПГ) – лучший неинвазивный метод для 
получения холангиограмм и панкреатограмм. Провоцирующий боль 
тест с использованием морфина (+ простигмин) для обнаружения дис-
функции СФО очень ограничен из-за низкой чувствительности и спе-
цифичности и больше не применяется.  
 
Ультрасонографическая оценка диаметра протока. У здорово-
го человека в голодном состоянии максимальный диаметр общего пече-
ночного желчного протока обычно составляет ≤ 6 мм. Расширение его 
до 8 мм и более обычно указывает на присутствие увеличенного сопро-
тивления оттоку желчи на уровне СО; однако диагностическая ценность 
этого может быть ограничена, потому что 3-4% бессимптомных пациен-
тов с удаленным ЖП имеют расширенный общий желчный проток. При 
проведении стимулированного жирной пищей (холецистокинином) тес-
та, увеличивается отток желчи, вызванный эндогенным выбросом ХЦК 
без увеличения диаметра протока. Однако, в присутствии дисфункцио-
нального СФО, проток расширяется из-за преграды току желчи. Как 
правило, диаметр желчного протока мониторируется трансабдоминаль-
ным УЗИ. Диагностическая значимость этого теста неудовлетворитель-
на в сравнении с результатом манометрии СФО. Вероятно, чувстви-
тельность и специфичность этого теста заметно уменьшается от группы 
I к группе III. Однако преимущество теста УЗИ с жирной пищей состоит 
в том, что эта методика может использоваться у пациентов с функцио-
нирующим ЖП. Его диагностическая значимость ограничена, но он мо-
жет использоваться как скрининговый у пациентов высокого риска с 




Холедохосцинтиграфическое (99mTc/HIDA сканирование). У 
пациента после холецистэктомии может наблюдаться дисфункция били-
арного сфинктера, когда поступление радионуклида в двенадцатиперст-
ную кишку отсрочено. Выявлена хорошая прямая корреляция между ре-
зультатами холесцинтиграфии и манометрии СФО.  
Независимо от вариабельности и используемого метода, специ-
фичность метода гепатобилиарной сцинтиграфии составила 90%. Уро-
вень чувствительности изменялся существенно в зависимости от ис-
пользуемой методики. Кроме того, исследования показали, что холес-
цинтиграфия может предсказать исходы сфинктеротомии при дисфунк-
ции СФО, но необходимы рандомизированные исследования, чтобы 
подтвердить это заключение.  
 
Неинвазивные непрямые методы 
ЭРХПГ. Некоторые данные, полученные при проведении ЭРХПГ, 
такие как диаметр общего желчного протока, превышающий 12 мм, по-
могают предположить дисфункцию СФО. Однако рентгенологические 
результаты, полученные при ЭРХПГ, не являются диагностически зна-
чимые выявления для дисфункции СФО. ЭРХПГ как единственный ме-
тод обследования не рекомендуется в оценке пациентов с подозревае-
мой дисфункцией СФО из-за частого развития осложнений. Если подоз-
ревается дисфункция СФО, ЭРХПГ должна быть проведена вместе с 
диагностической манометрией СФО, возможно двойной эндоскопиче-
ской сфинктеротомией (ЭС) и, возможно, установкой панкреатического 
стента. ЭРХПГ с манометрией СФО и ЭС могут быть идеально выпол-
нены в специализированных центрах по изучению билиарнопанкреати-
ческой патологии, которые могут включить этих пациентов в рандоми-
зированные контролируемые исследования, чтобы исследовать воздей-
ствие этих терапевтических процедур на клинические результаты. 
 
Инвазивные прямые методы 
Манометрия. Манометрия СФО выполняется во время ЭРХПГ. 
Параметры, обычно оцениваемые при манометрии СФО, – это базаль-
ное давление и амплитуда, продолжительность, частота и распростране-
ние фазовых волн. Нормальные и измененные значения давления в об-
щем желчном и вирсунговом протоках представлены в табл. 5.25. Ба-
зальное давление сфинктера выше, чем 40 мм рт. ст., является единст-
венным манометрическим критерием и используется для диагностики 






Профиль давления сфинктера Одди, измеренного в общем 




ОЖП ПП ОЖП+ПП 
Давление протока, мм рт.ст. 7,4±1,7 8,0±1,6  
Базальное давление, мм рт. ст. (8–26) 16,2±5,8 17,3±5,8 >40 
Фазовые сокращения 136,5±25,9 127,5±21,5 >350 
Амплитуда, мм рт. ст. (82–180) (90–160)  




Частота, /мин. (3–10)(3–10) 5,7±1,4 5,8±1,5  
Последовательность распростране-
ния, % 
















Обозначения. ОЖП – общий желчный проток; ПП – панкреатиче-
ский проток.аЗначения: средняя ± стандартное отклонение; диапазоны 
даются в круглых скобках. B – ненормальные значения для ОЖП и ПП 
 
Другие манометрические отклонения СФО включают увеличен-
ную амплитуду фазовых волн, парадоксальный ответ на ХЦК и его ана-
логи, увеличенную частоту фазовых волн и увеличенное число ретро-
градных волн. Два и более из этих манометрических отклонений обна-
руживается у пациентов после холецистэктомии при отсутствии оче-
видных органических изменений. Большинство авторов считают только 
базальное давление индикатором дисфункции СФО. 
 
 
Диагностический алгоритм для пациентов с подозреваемым функ-
циональным билиарным расстройством СФО (у пациентов после 
холецистэктомии) 
Рекомендуется использовать следующий диагностический алго-







Рис 5.3. Алгоритм анамнеза, диагностических действий и ле-
чения у пациентов с предполагаемым функциональным билиар-
ным расстройством СФО I, II и III типов 
Клинический анамнез 
Печеночные тесты/панкреатические ферменты, УЗИ 



























Холедохосцинтиграфия может быть ценным неинвазивным тес-
том и использоваться прежде манометрии СФО. Манометрия СФО ре-
комендуется для пациентов с билиарным типом II. У пациентов с били-
арным типом III инвазивных процедур следует избегать, если потенци-
альные выгоды от диагностики превышают риск осложнений. Неинва-
зивные исследования и пробное терапевтическое лечение блокаторами 
протонной помпы, спазмолитиками, блокаторами кальция (нифедипин) 
и психотропными агентами должны быть предприняты перед выполне-
нием ЭРХПГ и манометрии СФO.  
ЭРХПГ с манометрией СФО назначается в тех случаях, если боль 
существенно беспокоит пациентая, неинвазивные методы не обнаружи-
ли структурных отклонений, консервативная терапия не эффективна.  
Лечение 
Пациенты, имеющие характеристики билиарной дисфункции 
СФО типа I, могут подвергаться эндоскопической сфинктеротомии без 
манометрии СФО. Имеются данные, что нифедипин помогает пациен-
там с билиарным типом II дисфункции СФО, и следует при клиниче-
ском наблюдении подтвердить эффект этого, прежде чем подвергать 
пациентов инвазивным процедурам. Два перекрестных клинических ис-
следования с относительно короткой продолжительностью лечения ни-
федипином (12 или 16 недель) показали симптоматическое улучшение 
по сравнению с плацебо. Однако эта терапия должны быть оценена дол-
госрочными двойными слепыми клиническими испытаниями. Если 
дисфункция СФО обнаружена при манометрии у пациентов с билиар-
ным типом II и III, не отвечающих на консервативную терапию, показа-
на эндоскопическая сфинктеротомия. 
 
E3. Функциональное панкреатическое расстройство сфинктера 
Одди 
Имеется ряд данных о связи между моторной дисфункцией СФО и 
эпизодами рецидивов панкреатита. Также было установлено, что после 
расширения СФО у пациентов с доказанной дисфункцией исчезают эпи-
зоды панкреатита. Диагностические критерии функционального пан-
креатического расстройства СФО представлены в табл. 5.26. 
 
Эпидемиология 
Большинство пациентов с дисфункцией СФО, которая проявляет-
ся рецидивирующими эпизодами острого панкреатита, – женщины. Это 
подобно распространенности билиарной дисфункции СФО. В популя-
ции пациентов с идиопатическим рецидивирующим панкреатитом, они 
имеют средний возраст около 40 лет. Манометрическое свидетельство 
панкреатической дисфункции СФО, как сообщается, наблюдается от 15 






Диагностические критерии функционального панкреатического 
расстройства СФО  
 
 E3. Diagnostic Criteria for 
Functional Pancreatic SO Disorder 
  E3. Диагностические критерии функ-
циональной панкреатической дис-
функции СФО  
 Must include both of the following:   Должны включить оба нижеследую-
щих: 
1 Criteria for functional GB and SO dis-
order 
 1 Критерии для функциональных рас-
стройств ЖП и СФО  
2 Elevated amylase/lipase  2 Повышенная амилаза/липаза 
 
Клинические проявления  
Пациенты имеют интермиттирующие эпизоды болей, которые 
возникают с промежутками  в несколько месяцев, а не дней, и обычно 
ассоциируются с достоверным повышением амилазы и липазы сыворот-
ки крови. Печеночные ферменты или билирубин также могут быть по-
вышены, в зависимости от тяжести панкреатита.  
Инструментальные исследования 
В первую очередь нужно рассмотреть неинвазивные процедуры. 
Неинвазивные процедуры 
УЗИ верхнего отдела живота исключает присутствие камней в 
ЖП, но не всегда выявляет отклонения во время эпизода острого пан-
креатита. Однако в исследованиях таких пациентов УЗИ использовалось 
для мониторирования диаметра панкреатического протока в течение 
инфузии секретина. После инфузии секретина (1U/кг/мин.), у нормаль-
ных субъектов панкреатический проток расширяется, так как секретин 
является причиной увеличения секреции панкреатического сока. При 
прекращении инфузии диаметр протока возвращается к нормальному в 
течение 15 минут. У пациентов с панкреатической дисфункцией СФО 
панкреатический проток может оставаться расширенным более дли-
тельный период. Этот метод был предложен для диагностики дисфунк-
ции СФО, но широко не используется из-за его низкой чувствительно-
сти.  
Магнито-резонансная холангиопанкреатография. МРХПГ ис-
пользовалась в последнее время для оценки диаметра панкреатического 
протока у пациентов с эпизодами панкреатита. Инфузия секретина при-
менялась для усиления МРХПГ-изображения панкреатического прото-
ка.  
Эндоскопическое УЗИ. Эндоскопическое УЗИ также использо-
валось у пациентов, которые имеют рецидивирующий панкреатит, и это 
исследование важно в идентификации пациентов с микролитиазом как 
причиной рецидивирующих эпизодов панкреатита. Значение эндоско-
пического УЗИ состоит в его способности выявлять пациентов, у кото-
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рых двигательные расстройства сфинктера не могут быть первичной 
причиной эпизодов панкреатита.  
Инвазивные методы 
Манометрия СФО. Манометрия СФО при проведении ЭРХПГ 
была впервые описана более чем 30 лет назад и остается наиболее точ-
ным и объективным исследованием, которое выявляет пациентов с пан-
креатической дисфункцией СФО, ассоциированной с рецидивирующи-
ми эпизодами панкреатита.  
Диагностический алгоритм для пациентов с подозреваемым 
функциональным панкреатическим расстройством СФО 
Диагностический алгоритм у пациентов, имеющих эпизоды болей, 
сопровождающиеся повышением амилазы/липазы, требует осторожного 
исключения потенциальных структурных отклонений типа микролитиа-
за или pancreas divisum как причины панкреатита. Это включает тран-
сабдоминальное УЗИ, компьютерную томографию, эндоскопическое 
УЗИ, МРХПГ, ЭРХПГ в зависимости от клинического течения заболе-
вания и доступности ресурсов. Наиболее практичная диагностическая 
последовательность следующая: после исключения традиционной этио-
логии панкреатита, у пациентов должны исследоваться биохимические 
печеночные пробы и панкреатические ферменты, сопровождаемые УЗИ, 
эндосонографией и/или МРХПГ и затем ЭРХПГ с анализом желчи и 
манометрией СФО при необходимости. 
Лечение 
Лучшее доступное лечение дисфункции СФО, являющейся при-
чиной рецидивов панкреатита, – это тотальное расширение СФО. Рас-
ширение гарантирует, что и билиарный, и панкреатический сфинктеры 
обеспечат свободный дренаж панкреатического сока и желчи в двена-
дцатиперстную кишку. Это лечение рекомендуют только тем пациен-
там, которые имеют доказанную при эндоскопической манометрии 
дисфункцию СФО, демонстрируя повышенный уровень базального дав-
ления СФО свыше 40 мм рт. ст. Традиционно полное расширение СФО 
выполнялось открытым трансдуоденальным подходом к СФО. В на-
стоящее время выбором лечения для панкреатической дисфункции СФО 
является эндоскопическое расширение панкреатического сфинктера. 
Как и при хирургическом вмешательстве, эти пациенты подвергаются 
расширению желчного сфинктера и, впоследствии, разделению перего-
родки между желчным и панкреатическим протоками, с использованием 
диатермических методов. Стент малого диаметра часто оставляется в 
протоке после процедуры в течение короткого периода времени. Ис-
пользование стента уменьшает частоту панкреатита после ЭРХПГ. Пер-
вые результаты эндоскопического лечения показывают его эффектив-
ность, которая является подобной аналогичному хирургическому вме-
шательству. Однако долгосрочные результаты этого эндоскопического 
лечения в настоящее время не доступны. 
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Ботулинический токсин использовался для лечения пациентов с 
дисфункцией СФО. Однако ботулинический токсин не эффективен, по-
скольку его действие является временным. Точно так же не показано, 
что стентирование панкреатического протока имеет долгосрочный по-
ложительный результат. 
Перспективно исследование эффективности лечения функцио-
нальных расстройств ЖП и СФО урсодезоксихолевой кислотой, проки-
нетиками и релаксантами. Урсодезоксихолевая кислота может иметь те-
рапевтический потенциал, потому что недавно показано, что эта гидро-
фильньная кислота не только уменьшает избыток холестерина в мы-
шечных клетках ЖП с литогенной желчью, но также и нормализует эф-
фекты окислительного стресса и поэтому используется для лечения 
функциональных расстройств ЖП. 
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Тема токсических эффектов нестероидных 
противовоспалительных средств (НПВС) и/или аспирина на слизистую 
оболочку (СО) желудочно-кишечного тракта изучается во всем мире 
достаточно широко.  
В 2004–2005 г.г. были выработаны международные рекомендации 
по профилактике НПВС-гастропатии, которые утвердили 
необходимость учета степени желудочно-кишечного риска и 
использования ингибиторов протонной помпы (ИПП) в качестве 
средства профилактики (табл. 6.1). Мизопростол столь же эффективен в 
такой профилактике, как и ИПП, но имеет много побочных эффектов и 
более высокую стоимость, что ограничивает его применение, особенно 
в наших условиях. Поэтому выбор в профилактике остается за группой 
препаратов ИПП (омепразол, пантопразол, лансопразол, рабепразол и 
эзомепразол). 
Несмотря на многочисленные исследования ревматологов, 
кардиологов и гастроэнтерологов касающихся НПВС-гастропатии, 
внедрение в клиническую практику нового класса НПВС с селективным 
ингибированием циклооксигеназы-2 (ЦОГ-2) и наличие 
вышеприведенных рекомендаций, количество осложнений, связанных с 
приемом антиагрегантов и НПВС, продолжает нарастать. Так, по 
данным шотландского проспективного популяционного исследования, 
включившего 255 390 человек, частота желудочно-кишечных 
кровотечений на 100 000 населения выросла с 99 в 2002 г. до 143 в 
2005 г., т.е. в 1,44 раза за 4 года. Частота применения НПВС за это 





случаев использования обоих препаратов произошло преимущественно 
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Среди 127 проанализированных нами за последние 3 года 
пациентов язвенными кровотечениями и перфорациями в условиях 
стационаров областного центра 26% пациентов имели осложнение, 
ассоциированное с приемом аспирина или НПВС. Аспирин принимался 
пациентами с осложненными язвами в 8 раз чаще, чем НПВС. 
Примечательно, что нами при анализе факторов риска 62 пациентов 
ревматоидным артритом и остеоартритом, принимающих НПВС, 
установлены наиболее высокие значения риска НПВС-гастропатии для 
курения – отношение шансов (OR) = 3,47 и злоупотребления алкоголем 
– OR=2,44. В качестве сравнения: при возрасте старше 65 лет OR=1,64, 
наличие инфекции H. pylori – OR=2,92. 
В связи с сохранением актуальности проблема гастротоксичности 
обсуждаемых препаратов продолжала разрабатываться. В 2008–2009 г.г. 
появилось несколько международных консенсусов и рекомендаций по 
профилактике НПВС/аспирин-индуцированной гастропатии, которые 
внесли ряд уточнений в известные положения и представляются в 
настоящее время достаточно прогрессивными. Кроме того, понимание 
значения ульцерогенного эффекта антиагрегантов и неблагоприятного 
действия большинства НПВС на сердечно-сосудистую систему также 
привело к коррекции существовавших представлений. 
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Аспирин и язвенные кровотечения: расплата за предупреждение 
инфаркта миокарда 
Аспирин в дозе 30 мг и более подавляет синтез простагландинов в 
СОЖ, поэтому не удивительно, что при использовании даже кардиоло-
гических доз аспирина вероятность появления гастропатии резко увели-
чивается. 
Положительный кардиопротективный эффект аспирина основан 
на ингибировании ЦОГ-1 тромбоцитов, благодаря чему уменьшается 
синтез тромбоксана B2, вследствие чего риск тромбообразования 
уменьшается и, соответственно, снижается риск сердечно-сосудистых 
катастроф. В то же время степень снижения частоты случаев инфаркта 
миокарда на фоне приема аспирина зависит от исходного сердечно-
сосудистого риска. 
Был проведен мета-анализ 5 рандомизированных исследований 
(BMD – British Male Doctors’ Trial, HOT – Hypertension Optimal Treat-
ment Trial, ted; PHS – Physicians’ Health Study; PPP – Primary Prevention 
Project; TPT – Thrombosis Prevention Trial) по результатам 
положительного действия аспирина на предотвращение фатальных и 
нефатальных проявлений ИБС и ишемических инсультов, а также по 
учету осложнений этой профилактики. Использовались малые дозы 
аспирина ≤162 мг/сут. Установлено, что в случае приема аспирина за 5 
лет количество случаев неблагоприятных проявлений ИБС (инфаркт 
миокарда и смерти, вызванные ИБС) снизилось на 28%, хотя общая 
смертность статистически значимо не изменилась. При неадекватном 
контроле артериального давления (АД систолическое > 150 мм.р.ст.) 
кардиопротективная эффективность аспирина по клиническим целевым 
точкам была несущественной. 
Польза и риск профилактики инфарктов миокарда аспирином 
известен (табл 6.2.). Очевидно, что при низком сердечно-сосудистом 
риске нет смысла проводить профилактику аспирином, т.к. вред от 
профилактического лечения превышает пользу. 
 
Риск кардиологической смерти и прием нестероидных 
противовоспалительных препаратов 
Патофизиологическая основа неблагоприятных кардиологических 
эффектов НПВС в последние годы изучается достаточно интенсивно. 
Установлено, что НПВС повышают агрегацию тромбоцитов, 
увеличивают задержку натрия и воды, что повышает АД и потенцирует 
сердечную недостаточность, причем селективные ингибиторы ЦОГ-2 
(сЦОГ-2) оказывают эти эффекты в большей степени, чем 
неселективные. Определено, что НПВС повышают АД. Хотя, по 
данным эпидемиологических исследований, повышение АД составляет 
всего лишь 2-3 мм рт.ст., риск сердечно-сосудистых опасных для жизни 
сердечно-сосудистых осложнений при этом возрастает, т.к. за 
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Целевой и побочный эффекты профилактического приема 
аспирина (по M.Hayden et al., 2002) 
 
Исход  
(n на 1000 пациентов) 
Априорный пятилетний риск развития ИБС 
1% 3% 5% 
Количество числа случаев 
инфаркта миокарда, 
которых удалось избежать 
благодаря аспирину 
3 8 14 
Дополнительные случаи 




3 3 3 
 
Известно, что преимущественно ЦОГ-2, а не ЦОГ-1, участвует в 
синтезе простагландина I2 в эпителии и эндотелии человека. 
Простагландин I2 (простациклин в эндотелии) вызывает ингибирование 
агрегации тромбоцитов, вазодилятацию и предотвращает 
пролиферацию гладкомышечных клеток в стенке сосудов. Тромбоксан 
A2, наоборот, образуется под действием фермента ЦОГ-1 и 
обеспечивает агрегацию тромбоцитов, а также пролиферацию гладких 
мышц сосудов.  
Традиционные НПВС ингибируют ЦОГ-1 и ЦОГ-2, поэтому 
снижают уровень как тромбоксана A2, так и простациклина. 
Селективные ингибиторы ЦОГ-2 снижают синтез мощных 
вазодилялаторов сосудистой стенки – простациклина и окиси азота, что 
объясняет подъем артериального давления, ускоренное развитие 
атеросклероза и усиленное образование тромба при разрыве 
атеросклеротической бляшки. В то же время через 3-6 ч после 
воздействия ингибитора ЦОГ эндотелий ресинтезирует как ЦОГ, так и 
простациклин. Ибупрофен конкурирует с аспирином как ингибитор 
ЦОГ-1 в тромбоцитах. Однако ибупрофен является обратимым 
ингибитором ЦОГ-1, а аспирин – необратимым и более длительным. В 
результате при одновременном приеме двух препаратов ибупрофен 
предотвращает аспирин-индуцируемое ингибирование агрегации 
тромбоцитов. Этим эффектом объясняют достоверно значимое 
повышение смертности у пациентов с кардиологической патологией, 
принимающих совместно аспирин и ибупрофен в сравнении с 
пациентами, применявшими только аспирин.  
Диклофенак, рофекоксиб и парацетамол при совместном 




Следует избегать совместного применения малых доз аспирина с 
ибупрофеном 
 
Еще в исследовании VIGOR было установлено увеличение 
количества смертельных исходов от сердечно-сосудистых причин, а 
также увеличение количества нефатальных инфарктов миокарда, 
сердечной недостаточности и инсультов в группе пациентов, 
принимающих рофекоксиб в сравнении с пациентами, принимающими 
напроксен. Исследование TARGET не выявило негативных эффектов 
люмиракоксиба в сравнении с напроксеном или ибупрофеном. В 
результате проведения многоцентрового рандомизированного 
исследования APPROVe, посвященного изучению влияния коксибов на 
развитие аденоматозных полипов толстой кишки был установлен 
статистически значимое увеличение относительного риска серьезных 
тромбозов у пациентов, получавших рофекоксиб в отличие от группы с 
плацебо. В результате компания «Merck» отозвала с рынка рофекоксиб. 
В зависимости от дизайна, имеются исследования, как доказывающие 
неблагоприятное действие НПВС на сердечно-сосудистую смерть, так и 
в отдельных случаях не получившие доказательств такого эффекта. 
На сегодняшний день в клиническом плане ключевым по оценке 
кардиотоксических эффектов НПВС явилось датское популяционное 
исследование, включившее 107092 человек с сердечной 
недостаточностью. Конечный вывод этого исследования можно 
сформулировать следующим образом: все НПВС, кроме напроксена, 
повышают сердечно-сосудистый риск. Установлено, что прием 
рофекоксиба, целекоксиба в дозе более 200 мг/сут, ибупрофена, 
диклофенака и напроксена в дозе более 500 мг/сут статистически 
значимо увеличивали OR смерти. Целекоксиб в дозе 200 мг/сут также 
проявлял выраженную тенденцию к повышению шансов смерти 
(p=0,06). Коэффициент риска (Hazard Ratios) показал статистически 
значимое увеличение смертей при приеме любой дозы целекоксиба и 
высоких доз напроксена. Увеличению частоты госпитализаций из-за 
недостаточности кровообращения способствовали все препараты, кроме 
напроксена, независимо от дозы. Госпитализации от инфаркта миокарда 
при расчете отношения риска участились после приема любого НПВС. 
По результатам исследования рекомендуется по возможности 
использовать НПВС с более выраженным ингибированием ЦОГ-1 
(напроксен), с минимальной продолжительностью лечения и в малой 
дозе. 
Напроксен имеет период полувыведения около 12 ч, что 
обеспечивает, в отличие от других НПВС, угнетение синтеза 
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тромбоксана A2 при назначении препарата 2 раза в сутки у большей 
части пациентов. 
 
Напроксен отличается от других НПВС менее выраженным отри-
цательным влиянием на сердечно-сосудистую систему 
.Антиагреганты – факторы риска язвенных кровотечений 
Еще совсем недавно, в 2002 г., в Руководстве американских 
кардиологов (American College of Cardiology – ACC и American Heart 
Association – AHA) с самым высоким уровнем рекомендаций (Class 1A) 
указывалось, что при невозможности применения аспирина из-за 
отрицательного действия на желудочно-кишечный тракт следует 
использовать клопидогрель. Такая рекомендация была сделана на 
основе исследования CARPIE, где сравнивались эффекты аспирина 
(325 мг/сут) и клопидогреля (75 мг/сут) среди пациентов с риском 
ишемических событий. В обеих группах частота желудочно-кишечных 
кровотечений была низкой: в группе аспирина – 0,72%, в группе 
клопидогреля – 0,52%, однако было сделано заключение о 
преимуществах последнего препарата. 
Последующие исследования с более продуманным дизайном 
доказали ульцерогенный эффект антиагрегантов. В исследовании 
«случай-контроль», включавшем 2777 пациентов с выраженными 
желудочно-кишечными кровотечениями и 5532 пациентов контрольной 
группы, было установлено, что клопидогрель и тиклопедин имеют 
схожий относительный риск, равный 2,8 по отношению к аспирину и 
антикоагулянтам. Антиагреганты не менее безопасны, чем малые дозы 
аспирина в отношении риска желудочно-кишечных кровотечений. 
Пациентам с высоким желудочно-кишечным риском предпочтительнее 
назначить малые дозы аспирина с ИПП, чем клопидогрель, если 
кардиологическая ситуация позволяет это сделать. Применение ИПП с 
антиагрегантами снижает частоту образования язв, т.к. срабатывает 
старое правило Карла Шварца: «Нет кислоты – нет язвы». 
 
ACCF/ACG/AHA 2008 Консенсус по снижению 
гастроинтестинального риска от антиагрегантной терапии и 
нестероидных противовоспалительных препаратов 
В октябре 2008 г. в журнале «Circulation» был опубликован 
Консенсус 2008 г. ACCF (American College of Cardiology Foundation) 
/ACG (American College of Gastroenterology) /AHA (American Heart As-
sociation) по снижению гастроинтестинального риска от 
антиагрегантной терапии и НПВС. В документе приводится алгоритм 
профилактики гастропатий при антиагрегантной терапии (рис.6.1) и ряд 




 Таблица 6.3. 
Рекомендации ACCF/ACG/AHA Консенсуса 2008 г. 
1. Использование совместно с кардиологическими дозами аспирина любого 
НПВС, включая сЦОГ-2, традиционные и безрецептурного отпуска, повышает риск 
появления осложненных гастродуоденальных язв и требует протективной терапии 
при наличии риска у пациента.  
Отмечено, что ежегодный желудочно-кишечный риск (осложненной и 
неосложненной клинически проявляющейся гастродуоденальной язвы) при приеме 
НПВС составляет 2,0-4,5%, риск осложнения – 0,2-1,9% среди пациентов, 
принимающих НПВС. 
2. Использование низких доз аспирина для кардиопрофилактики ассоциировано с 
2-4-кратным ростом клинически проявляющейся гастродуоденальной язвы. 
Использование аспирина в таблетках с кишечно-растворимым покрытием не 
снижает риск желудочно-кишечных кровотечений, а их рост отмечается вместе с 
увеличением дозы аспирина. Поэтому при постоянном применении аспирина доза 
препарата, как правило, не должна превышать 81 мг. 
AHA рекомендует приём аспирина в малых дозах, если 10-летний сердечно-
сосудистый риск >10%. 
3. Комбинация аспирина и антикоагулянтной терапии (включая 
нефракционированный гепарин, низкомолекулярный гепарин и варфарин) 
ассоциирована со значительно повышенным риском больших экстракраниальных 
кровотечений, большая часть которых является верхними желудочными. Такая 
комбинация должна быть использована при наличии определенных строгих 
показаний и также сопровождаться сопутствующей терапией ИПП. В случаях, когда 
варфарин назначается дополнительно к аспирину и клопидогрелю международное 
нормализованное отношение (МНО) должно находиться в пределах 2,0-2,5. 
4. Не рекомендуется замена аспирина клопидогрелем для снижения риска 
язвенных кровотечений у пациентов с высоким желудочно-кишечным риском. В 
этих случаях предпочтительнее комбинация аспирина с ИПП. 
5. Комбинация клопидогреля и варфарина значительно повышает риск больших 
кровотечений в сравнении с монотерапией каждым из этих препаратов. Комбинация 
антиагрегантов и антикоагулянтов должна быть обоснована только в случаях 
превышения пользы над риском. 
6. ИПП являются препаратами выбора для лечения и профилактики 
НПВС/аспирин-ассоциированных желудочно-кишечных повреждений. 
7. Определение и эрадикация H.pylori у пациентов с язвенным анамнезом 
рекомендуется перед началом постоянной антиагрегантной терапии. 
H.pylori является независимым фактором риска кровотечения (OR=4,7). Другие 
факторы риска: язвенный анамнез (OR=15,2), алкоголь (OR=4,2), блокаторы Са++ 
каналов (OR=2,5). 
8. Решение о прекращении приема аспирина после возникновения кровотечения 
осуществляется индивидуально с учетом кардиологического и желудочно-
кишечного риска и оценкой возможности тромботических и геморрагических 
осложнений. 
9. Эндоскопическое лечение может быть выполнено у кардиологических 
пациентов с высоким риском в сочетании с антиагрегантной (антикоагулянтной) 
терапией. При этом необходимо сотрудничество кардиологов и эндоскопистов, 
которые должны сбалансировать риск кровотечения и тромбоза с возможностью 









Комбинация с антикоагулянтами 
Осложненная язва в анамнезе 
Язвенная болезнь в анамнезе 
(неосложненная) 
 



















Более одного из факторов риска: 
Возраст > 60 лет 
Глюкокортикостероиды 
























Необходимость антиагрегатной терапии 

















В практическом руководстве Американского общества 
гастроинтестинальной эндоскопии (2002 г.) рекомендуется 
осуществлять назначение антиагрегантной и антикоагулянтной терапии, 
исходя из ее риска и пользы, а также с учетом необходимости 
эндоскопии, причем сердечно-сосудистые проблемы должны быть на 
первом месте. Многие эндоскописты предпочитают отказываться от 
сочетанной антиагрегантной терапии при колоноскопии или 
полипэктомии, что уменьшает риск кровотечений. Подчеркивается, что 
в данном руководстве «нет мандата на прекращение приема аспирина 
или НПВС во время проведения большинства эндоскопических 
процедур». 
Рекомендации 1-й Международной Рабочей группы по изучению 
желудочно-кишечных и сердечно-сосудистых эффектов 
нестероидных противовоспалительных препаратов и 
антиагрегантов 
Важным шагом в последовательности международных 
документов по профилактике НПВС-гастропатии было выделение двух 




Стратификация желудочно-кишечного риска по рекомендациям 1-й 
Международной Рабочей группы по изучению желудочно-
кишечных и сердечно-сосудистых эффектов НПВС и 
антиагрегантов по профилактике НПВС-гастропатии 
 
Высокий риск 
1. Возраст > 70 лет 
2. В анамнезе осложненная или неосложненная, но с клиническими 
проявлениями, язва 
3. Сопутствующий прием любого из следующих – аспирин, другие 
антиагреганты, антикоагулянты, глюкокортикостероиды 
Низкий риск  
1. Нет факторов риска 
 
Изменение стратификации по факторам риска, новые данные о 
кардиотоксических эффектах большинства НПВС (кроме напроксена) и 
антиагрегантов привели к изменению итоговых рекомендаций по 





Итоговые рекомендации 1-й Международной Рабочей группы по 
изучению желудочно-кишечных и сердечно-сосудистых эффектов 









Неселект.НПВС Неселект.НПВС + ИПП или 
Коксиб + ИПП (в анамнезе – 
осложненная язва или 




Напроксен (если не 
принимает аспирин) 
При возможности избегать НПВС 
Напроксен + ИПП (если 
принимает аспирин) 
Напроксен + ИПП (независимо от 
приема аспирина) 
Примечание: везде в таблице «ИПП» соответствует «ИПП или 
мизопростол». 
Таким образом, в обсуждаемых рекомендациях упростилось деле-
ние с учетом риска и рекомендован напроксен как НПВС выбора при 
сердечно-сосудистом риске. Высокий сердечно-сосудистый риск пред-
полагает: 1) наличие ИБС; или 2) любые сердечно-сосудистые заболе-
вания, требующие профилактического приема аспирина; или 3) 10-
летний сердечно-сосудистый риск больше 20%. Высокий желудочно-
кишечный риск предполагает: 1) возраст > 70 лет; или 2) в анамнезе ос-
ложненная или неосложненная, но с клиническими проявлениями язва; 
или 3) сопутствующий прием любого из следующих препаратов – аспи-
рин, другие антиагреганты, антикоагулянты или глюкокортикостерои-
ды. 
Руководство Американской Коллегии Гастроэнтерологов по 
предупреждению НПВС-зависимых язвенных осложнений 
В 2009 г., через несколько месяцев после выхода ACCF/ACG/AHA 
2008 Консенсуса по снижению гастроинтестинального риска от антиаг-
регантной терапии и НПВС и рекомендаций 1-й Международной Рабо-
чей группы по изучению желудочно-кишечных и сердечно-сосудистых 
эффектов НПВС и антиагрегантов, было опубликовано Руководство 
Practice Parameters Комитета ACG (Комитет, который определяет прак-
тические рекомендации Американской Коллегии Гастроэнтерологов) по 
предупреждению НПВС-зависимых язвенных осложнений]. Несмотря 
на то, что в составе ACCF/ACG/AHA 2008 Консенсуса и 1-й Междуна-
родной Рабочей группы по изучению желудочно-кишечных и сердечно-
сосудистых эффектов НПВС и антиагрегантов участвовали ведущие 
представители ACG, многие из которых явились авторами Руководства, 
содержание документов различались в деталях. 
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Как и несколько лет назад, определены 3 группы риска желудоч-
но-кишечной токсичности НПВС (табл. 6.6.). 
Таблица 6.6. 
Группы риска желудочно-кишечной токсичности НПВС в 
соответствии с Руководством Practice Parameters Комитета ACG 
 
Высокий риск 
1. В анамнезе осложненная язва (особенно недавно) 
2. Множественные (>2) факторов риска 
Умеренный риск (1-2 факторов) 
1. Возраст >65 лет 
2. Высокая доза НПВС 
3. В анамнезе неосложненная язва 
4. Сопутствующий прием аспирина (включая малые дозы), корти-
костероидов или антикоагулянтов 
Низкий риск  
1. Нет факторов риска 
Примечание: H.pylori расценивается как независимый фактор риска 
 
В какой-то степени рекомендации AСG (табл. 6.7.) объединяют 
предыдущие аналоги (табл. 6.1.) и новые данные о напроксене. В то же 
время отсутствие учета антиагрегантной терапии в рекомендациях и ус-
ложненное деление на группы риска делает их менее совершенными, 




Руководство Practice Parameters Комитета Американской 
Коллегии Гастроэнтерологов по предупреждению НПВС-
зависимых язвенных осложнений
 Желудочно-кишечный риск 


























Примечание: везде в таблице «ИПП» соответствует «ИПП или 
мизопростол». 
Канадский Консенсус по профилактике НПВС-гастропатии 
Первым опубликованным в 2009 г. национальным руководством 
по профилактике НПВС-гастропатии, включившем последние 
достижения в этой области и положения международных 
согласительных документов, был Канадский консенсус.  
Консенсус включает ряд положений и алгоритм профилактики 
гастропатии (рис. 6.2.).  
Рис. 6.2. Канадский Консенсус по профилактике НПВС-





























Обозначения: СС – сердечно-сосудистый, ЖК – желудочно-
кишечный, НПВС – нестероидные противовоспалительные средства, 
ИПП – ингибиторы протонной помпы. 
 
Пациенты, требующие приема НПВС 































При очень  
высоком СС  
риске сразу же  
напроксен + ИПП 
При очень  
высоком ЖК  
риске сразу же 
ЦОГ-2 + ИПП 
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Положения, как правило, соответствуют общепринятым на сего-
дняшний день и в тезисном изложении выглядят следующим образом. 
Указывается, что у пациентов артритами сЦОГ-2 так же эффективны, 
как и традиционные НПВС. В целом НПВС более эффективны, чем аце-
томинофен (парацетамол) в лечении умеренной или выраженной боли в 
суставах. Применение малых доз аспирина в качестве вторичной про-
филактики при ИБС снижают частоту случаев сердечно-сосудистых ка-
тастроф и смертей. Аспирин в малых дозах эффективен как первичная 
профилактика сердечно-сосудистых катастроф при ИБС, но число смер-
тей при этом не меняется. Польза профилактического применения аспи-
рина растет с увеличением исходного сердечно-сосудистого риска. 
НПВС и аспирин снижают число случаев возвратных колоректальных 
аденом. С более низким уровнем доказательности приводятся данные об 
ассоциации применения НПВС и аспирина со снижением частоты рака 
пищевода, желудка и толстой кишки. Аспирин увеличивает частоту ге-
моррагических инсультов. Традиционные НПВС и аспирин увеличива-
ют частоту кровотечений и других осложнений со стороны желудочно-
кишечного тракта. Увеличение частоты желудочно-кишечных осложне-
ний наблюдается при применении сЦОГ-2 , но реже, чем традиционных. 
Риск желудочно-кишечных кровотечений возрастает, если пациенту, 
получающему традиционный НПВС или сЦОГ-2, назначить аспирин. 
При дополнительном назначении к аспирину клопидогреля риск желу-
дочно-кишечных кровотечений возрастает. В случае использования 
НПВС и/или аспирина риск желудочно-кишечных кровотечений возрас-
тает при наличии у пациентов инфекции H.pylori. Определены факторы 
относительного риска (RR) клинически значимых событий со стороны 
верхнего отдела желудочно-кишечного тракта, т.е. клинически прояв-
ляющихся язв, кровотечений и перфораций (табл. 6.8.). НПВС и аспи-
рин повышают частоту клинических жалоб, характерных для патологии 
верхних отделов желудочно-кишечного тракта. 
Назначение пациентам с предшествующим язвенным 
кровотечением сЦОГ-2 или добавление к традиционному НПВС ИПП 
не исключает возможности повторного кровотечения. Однако риск 
кровотечения при использовании сЦОГ-2 вместе с ИПП значительно 
ниже, чем при применении одного сЦОГ-2. ИПП уменьшают 
клинические проявления НПВС-гастропатий. 
Наряду с широко известным положением о необходимости 
проведения эрадикации у H.pylori-положительных пациентов перед 
началом перед началом лечения традиционными НПВС, или 
НПВС+ИПП при наличии факторов риска, в Консенсусе имеется очень 
важное новое положение об эрадикации при продолжающейся терапии 
аспирином. Это положение имеет низкий уровень доказательности (С), 
но в практическом плане такое добавление очень важно, т.к. ранее ответ 






Факторы относительного риска (RR) клинически значимых 
событий со стороны верхнего отдела желудочно-кишечного тракта 
 
Признак RR 
Возраст ≥ 60-75 лет 2,0–5,5 
Симптомы патологии верхних отделов желудочно-кишечного тракта в 
анамнезе 
1,2–5,3 
Пептическая язва (язвенная болезнь) в анамнезе 2,3–3,1 
Верхнее желудочно-кишечное кровотечение в анамнезе 2,6–13,5 
Высокая доза НПВС 7,0 
Сочетание НПВС 9,0 
Сопутствующий прием аспирина в малых дозах 1,5–12,7 
Сопутствующий прием антикоагулянтов 6,4–19,3 
Сопутствующий прием кортикостероидов 1,6–2,2 
Сопутствующий прием селективных ингибиторов обратного захвата 
серотонина 
6,3 
Тяжелый ревматоидный артрит 2,3 
Сердечно-сосудистая патология в анамнезе 1,3–1,8 
Наличие Helicobacter pylori 1,8–2,4 
 
В Консенсусе указано, что эрадикация H.pylori уменьшает риск 
верхних желудочно-кишечных осложнений у пациентов, уже 
принимающих аспирин. Вместе с тем, при наличии желудочно-
кишечного риска только эрадикации H.pylori недостаточно для 
профилактики НПВС-гастропатии, необходимо использовать еще и 
ИПП (табл. 6.5). 
Ингибиторы протонной помпы в лечении и профилактике 
НПВС/аспирин-индуцированных язв и язвенных кровотечений 
В настоящее время не вызывает сомнений необходимость 
применения ИПП для профилактики НПВС/аспирин-индуцированной 
гастропатии у пациентов с желудочно-кишечным риском. Общим 
правилом является возможность применения любого ИПП. Наиболее 
оптимальный способ назначения ИПП – одна капсула в стандартной 
дозе (омепразол – 20 мг, пантопразол– 40 мг, лансопразол – 30 мг, 
рабепразол – 20 мг и эзомепразол – 40 мг) утром натощак за 30-60 мин 
до завтрака. Возможно увеличение дозы препарата в два раза 
(двукратный прием), особенно в первые дни лечения. По нашим данным 
профилактическое лечение пантопразолом (40 мг внутрь утром 
натощак) 18 пациентов ревматоидным артритом, принимающих НПВС 
и имевших в анамнезе эрозивно-язвенное поражение 
гастродуоденальной зоны, а также другие факторы желудочно-
кишечного риска, позволило предотвратить НПВС-гастропатию в 17 
случаях, у одного пациента имелись единичные эрозии. 
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Лечение ИПП в такой же дозировке эффективно для репарации 
НПВС-индуцированных эрозивно-язвенных гастродуоденальных 
поражений. Длительность лечения ИПП при локализации язв в 
двенадцатиперстной кишке составляет 4-8 нед и 6-12 нед при наличии 
язвы в желудке. Затем переходят на поддерживающую 
рофилактическую терапию. Такая длительность лечения обеспечивает 
заживление язвы. Обычно рекомендуется применение ИПП ограничить 
4 и 6 нед соответственно, в зависимости от локализации язвы. 
Репарация острых эрозий происходит быстрее. При необходимости 
продолжать применение НПВС на фоне лечения эрозии или язвы лучше 
использовать сЦОГ-2 и уменьшить, по возможности, дозу препарата. 
Оптимальным вариантом для репарации, кроме антисекреторной 
терапии, является полная отмена НПВС. Уменьшение дозы и отмена 
препарата в аналогичной ситуации касаются и аспирина. 
В случае осложнения язвы кровотечением антисекреторная 
терапия является важнейшей составной частью консервативного 
лечения, т.к. при ее использовании по данным мета-анализов снижается 
смертность от язвенных кровотечений. При этом в первые 3 суток 
проводится интенсивная антисекреторная терапия ИПП. Начинают с 
болюсного внутривенного введения стандартной или удвоенной дозы 
ИПП, с последующим внутривенным капельным введением препарата 
(для омепразола – 8 мг/час). С четвертых суток начинается стандартная 
терапия ИПП внутрь. Для достижения гемостаза в первые 3 суток 
лечения целевое значение внутрижелудочной рН должно быть 6 и 
выше. При таком значении рН обеспечивается агрегация тромбоцитов, 
образование тромба и невозможен его протеолиз желудочным соком. 
Достичь указанного значения внутрижелудочной рН можно только при 
внутривенном введении достаточно больших доз ИПП. Пантопразол для 
внутривенных введений содержит 40 мг во флаконе (Контролок, Ny-
comed GMbH, Германия) и после растворения в 10 мл вводится 
внутривенно в течение 2-15 мин. При кровотечении пантопразол 
вводится многократно, суточная доза препарата составляет до 160 мг. 
Пантопразол выгодно отличается от других ИПП узким потенциалом 
лекарственных взаимодействий, т.е. на метаболизм препарата не влияет 
введение большинства других лекарственных веществ. Не требуется 
проводить корректировку дозы у пожилых пациентов, а также у 
пациентов с почечной недостаточностью или с умеренно выраженной 
печеночной недостаточностью. Кроме того, нет необходимости 
корректировать дозу пантопразола у пациентов, находящихся на 
гемодиализе. 
Заключение. Между Сциллой и Харибдой 
Таким образом, при назначении НПВС и антиагрегантов врачу 
необходимо постоянно взвешивать риск и пользу лечения. Прежде 




НПВС (кроме напроксена) повышают сердечно-сосудистый риск, 
который при необходимости можно уменьшить дополнительным 
приемом аспирина. Разумеется, в этом случае резко повышается 
вероятность образования язв желудка и двенадцатиперстной кишки. 
Следует помнить, что любые НПВС, аспирин, клопидогрель и 
другие антиагреганты повышают риск эрозивно-язвенных поражений 
желудочно-кишечного тракта, а также вероятность возникновения 
язвенных кровотечений и перфораций. Назначение ИПП существенно 
снижает этот риск. В случае использования клопидогреля предпочтение 
следует отдать пантопразолу, а не омепразолу.  
Хотя имеется большое количество исследований по риску небла-
гоприятных эффектов НПВС и антиагрегантов, предсказать индивиду-
альный риск достаточно сложно. Именно с этих позиций известным 
контролирующим органом Food and Drug Administration США было 
введено понятие «черного ящика» для характеристики вероятности по-
бочных эффектов при назначении НПВС. Поэтому здравый смысл и ре-
зультаты надежных рандомизированных исследований при индивиду-
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Тромбоэмболия легочной артерии (ТЭЛА) – это окклюзия главно-
го ствола легочной артерии или ее ветвей различного калибра тромбом, 
первично образовавшимся в венах большого круга кровообращения ли-
бо в правых полостях сердца и принесенным в сосудистое русло легких 
током крови.  
Эпидемиология тромбоэмболии легочной артерии  
Частота ТЭЛА составляет 100–200 случаев на 100 000 населения в 
год, в том числе фатальных – примерно 70 на 100 000 населения 
(S.V. Konstantinides et al., 2014). 
Почти в 50% случаев эпизоды ТЭЛА остаются незамеченными. 
Около 60% умерших прижизненно диагноз ТЭЛА выставлен не был. В 
целом 10% пациентов с выставленным диагнозом ТЭЛА умирают от 
различных причин в течение 30 дней. Такие данные получены в ряде 
европейских стран (S.V. Konstantinides et al., 2014). Пожилые пациенты 
имеют больший риск заболевания ТЭЛА, чем молодые. 
Причины ложноотрицательной диагностики ТЭЛА: 
• в большинстве случаев при аутопсии только тщательное иссле-
дование легочных артерий позволяет обнаружить тромбы или остаточ-
ные признаки перенесенной ТЭЛА;  
• клиническая симптоматика ТЭЛА во многих случаях схожа с за-
болеваниями легких и сердечно–сосудистой системы;  
• инструментальные методы обследования пациентов с ТЭЛА, 
имеющие высокую диагностическую специфичность, доступны узкому 
кругу медицинских учреждений. 
Причины тромбоэмболии легочной артерии  
Источник эмболии локализуется: 
 64,1% случаев в венах нижних конечностей,  
 15,1% – в тазовых и подвздошных венах, 
 8,8% – в полостях правого сердца (Б.Яковлев, 1988). 
Причины ТЭЛА следующие. 
1. Тромбоз глубоких вен голени 
2. Тромбоз в системе нижней полой вены 
3. Заболевания сердечно-сосудистой системы 
• ревматизм, особенно в активной фазе, с наличием митрального 
стеноза и мерцательной аритмии; 
• инфекционный эндокардит; 
• гипертоническая болезнь; 
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• ишемическая болезнь сердца (обычно трансмуральный или субэн-
докардиальный инфаркт миокарда); 
• тяжело протекающие формы неревматических миокардитов; 
• кардиомиопатии. 
4. Злокачественные новообразования 
Рецидивирующие тромбофлебиты верхних и нижних конечностей 
часто наблюдаются при злокачественных новообразованиях (паране-
опластический синдром) и могут являться источником ТЭЛА. Наиболее 
часто это бывает при раке поджелудочной железы, легких, желудка. 
5. Генерализованный септический процесс 
Сепсис в ряде случаев осложняется тромбозом, который обычно 
является проявлением гиперкоагуляционной фазы синдрома диссеми-
нированного внутри сосудистого свертывания. Указанной обстоятель-
ство может послужить причиной ТЭЛА. 
6. Тромбофилические состояния 
Тромбофилическое состояние – это повышенная склонность орга-
низма к внутрисосудистому тромбообразованию, что обусловлено на-
рушением регуляторных механизмов системы гемостаза. Тромбофили-
ческое состояние (или «тромботическая болезнь») может быть врож-
денной или приобретенной. 
Врожденная тромбофилия обусловлена врожденными дефектами 
в антикоагулянтном звене гемостаза или в фибринолитической системе, 
а также нередко в свертывающей системе крови. У 40-60% пациентов 
тромбозом глубоких вен обнаруживают генетические нарушения, пред-
располагающие к тромбообразованию.  
7. Антифосфолипидный синдром  
Антифосфолипидный синдром – симптомокомплекс, в основе ко-
торого лежит развитие аутоиммунных реакций и появление антител к 
фосфолипидам, присутствующим на мембранах тромбоцитов, клеток 
эндотелия, нервной ткани. При антифосфолипидном синдроме наблю-
дается повышенная склонность к тромбозам различных локализаций. 
Это обусловлено тем, что антифосфолипидные антитела подавляют 
синтез простациклина клетками сосудистого эндотелия, стимулируют 
синтез фактора Виллебранда, прокоагулянтную активность, ингибируют 
гепаринзависимую активацию антитромбина III и гепариноопосредо-
ванное образование антитромбин III-тромбинового комплекса, усили-
вают синтез фактора активации тромбоцитов.  
Факторы риска, предрасполагающие к развитию венозных 
тромбозов и тромбоэмболии легочной артерии 
• длительный постельный режим и сердечная недостаточность (в 
связи с замедлением тока крови и развитием венозного застоя); 
• массивная диуретическая терапия (обильный диурез приводит к 
массивной дегидратации, увеличению показателей гематокрита и вязко-
сти крови);  
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• полицитемия и некоторые виды гемобластозов (в связи с большим 
содержанием в крови эритроцитов и тромбоцитов, что приводит к гипе-
рагрегации этих клеток и формированию тромбов);• длительный прием 
гормональных контрацептивов (они повышают свертываемость крови);• 
системные заболевания соединительной ткани и системные васкулиты 
(при этих заболеваниях наблюдается повышение свертываемости крови 
и агрегации тромбоцитов);  
• сахарный диабет; 
• гиперлипидемия; 
• варикозное расширение вен (создаются условия для стаза веноз-
ной крови и формирования тромбов);  
• нефротический синдром; 
• постоянный катетер в центральной вене; 
• инсульты и травмы спинного мозга; 
• злокачественные новообразования и химиотерапия по поводу ра-
ка. 
Патогенез тромбоэмболии легочной артерии 
1. Острая легочная гипертензия 
Значительное повышение давления в легочной артерии является 
важнейшим патогенетическим фактором ТЭЛА и связано с ростом со-
противления легочных сосудов. В свою очередь высокое сопротивление 
легочных сосудов обусловлено следующими факторами: 
• уменьшением общей площади поперечного сечения и емкости ле-
гочного сосудистого русла в связи с обструкцией легочной артерии 
тромбом; 
• генерализованным спазмом прекапилляров и артериол, в системе 
легочной артерии вследствие альвеолярной гипоксии и гипоксемии; 
• высвобождением серотонина из агрегатов тромбоцитов в тромбах 
и эмболах; серотонин вызывает спазм легочной артерии и ее ветвей; 
• нарушением во взаимоотношениях между эндотелиальными вазо-
дилатирующими и сосудосуживающими факторами в сторону преобла-
дания последних.  
2. Перегрузка правых отделов сердца (развитие острого легоч-
ного сердца) 
Тромбоэмболия крупных ветвей легочной артерии сопровождает-
ся резким повышением давления в легочной артерии, что создает значи-
тельное повышенное сопротивление изгнанию крови из правого желу-
дочка. Это приводит к развитию острого легочного сердца, которое мо-
жет быть компенсированным (без признаков правожелудочковой недос-
таточности) или декомпенсированным (острая правожелудочковая не-
достаточность). 
При массивной эмболии (75% и более) сопротивление в системе 
легочной артерии повышается настолько значительно, что правый же-
лудочек не в состоянии его преодолеть и обеспечить нормальный сер-
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дечный выброс. Это способствует развитию артериальной гипотензии 
(при одновременном повышении центрального венозного давления). 
3. Альвеолярная гипоксия и артериальная гипоксемия 
При ТЭЛА может развиваться умеренная альвеолярная гипоксия, 
которая обусловлена: 
• бронхоспазмом в зоне поражения (в связи с рефлекторными влия-
ниями на бронхиальную мускулатуру, а также вследствие выделения 
медиаторов бронхоспазма – лейкотриенов, гистамина, серотонина); 
• спадением респираторных отделов легкого в патологическом оча-
ге (в связи с отствием перфузии и нарушением продукции альвеолярно-
го сурфактанта). 
Насыщение артериальной крови кислородом при ТЭЛА, как пра-
вило, снижено – развивается артериальная гипоксемия. Она обусловле-
на внутрилегочным шунтированием неоксигенированной крови справа 
налево в области поражения (в обход системы легочной артерии), а 
также уменьшением перфузии легочной ткани. 
4. Рефлекторные влияния на сердечно-сосудистую систему 
ТЭЛА вызывает развитие ряда патологических рефлексов, отри-
цательно влияющих на сердечно-сосудистую систему. Это легочно-
коронарный рефлекс (спазмирование коронарных артерий), легочно-
артериальный рефлекс (расширение артерий и падение артериального 
давления, иногда вплоть до коллапса), легочно-кардиальный рефлекс 
(развитие выраженной брадикардии, в тяжелых случаях возможна даже 
рефлекторная остановка сердца). 
5. Снижение сердечного выброса 
Снижение сердечного выброса в значительной степени определя-
ет клиническую симптоматику ТЭЛА. Оно обусловлено механической 
обструкцией легочного сосудистого русла и уменьшением вследствие 
этого притока крови к левому желудочку, чему способствует также и 
снижение функциональных резервов правого желудочка. Большую роль 
в снижении сердечного выброса играет также рефлекторное падение ар-
териального давления. 
Уменьшение сердечного выброса сопровождается снижением 
кровотока в жизненно важных органах – головном мозге, почках, а так-
же в коронарных артериях и нередко развитием шока.  
6. Развитие инфаркта легкого 
Инфаркт легкого развивается не часто – менее чем в 10% случаев 
ТЭЛА. Инфаркт легкого возникает тогда, когда дистальные эмболии 
вызывают полную закупорку ветви легочной артерии малого диаметра. 
При острой проксимальной легочной эмболии инфаркт наблюдается 
редко. Это связано в тем, что легочная паренхима обеспечивается ки-
слородом из четырех источников: воздухоносных путей, легочных арте-
рий, коллатерального кровотока из бронхиальных артерий, обратной 
диффузией из легочных вен. Однако при предшествующем регионарном 
нарушении кровотока в бронхиальных артериях инфаркт легкого при 
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ТЭЛА возникает значительно чаще. К развитию инфаркта легкого пред-
располагают также левожелудочковая недостаточность, митральный 
стеноз, хронические обструктивные заболевания легких. Важную роль в 
развитии инфаркта легкого играет снижение продукции сурфактанта. 
При ТЭЛА уже в первые дни активируется фибринолиз и начина-
ется растворение свежих тромбоэмболов. Этот процесс продолжается 
около 10-14 суток. Полный лизис тромбов в легочной артерии происхо-
дит в течение нескольких недель. Однако не все эмболы подвергаются 
лизису – иногда тромб быстро организуется и лизис его становится не-
возможным. По мере улучшения микроциркуляции в легких восстанав-
ливается продукция сурфактанта, что способствует быстрейшему ис-
чезновению патоморфологических и клинических проявлений инфаркта 
легкого. 
Классификации тромбоэмболии легочной артерии легочной 
артерии  
На сегодняшний день у нас в РБ наиболее распространена клас-
сификация ТЭЛА, рекомендованная Европейским Кардиологическим 
Обществом (ECO) в 2000 г. (табл. 7.1.) На основе ее разработаны Стан-
дарты (протоколы) диагностики и лечения МЗ РБ. Более современной 
является классификация Европейской ассоциации кардиологов (ESC) 
2008 г., которая  приводится в Национальных рекомендациях по диаг-
ностике и лечению острой тромбоэмболии легочной артерии 2010 г. 
РНПЦ «Кардиология» (табл. 7.2.). Хронологически следующей является 
классификация ТЭЛА Американской ассоциации кардиологов (AHA), 
опубликованная в 2011 г. Самые последние уточнения приводятся в ре-
комендациях по диагностике и лечению ТЭЛА Европейской ассоциации 
кардиологов (ESC) 2014 г. 
 
Таблица 7.1. 
Классификация ТЭЛА, рекомендованная Европейским Кардиоло-
гическим Обществом (ECO, 2000) 
 
Вариант ТЭЛА Характеристика 
ТЭЛА 
Клинические  





русла легких  
 
Явления шока или гипотонии – относи-
тельное снижение АД на 40 мм рт. ст. в 
течение 15 мин и более, не связанное с 
развитием аритмии, гиповолемии, сеп-
сиса. Кроме того, характерны одышка, 








точности, подтвержденные при ЭхоКГ. 






Гемодинамика стабильна, признаков 
правожелудочковой недостаточности 
клинически и при ЭхоКГ нет 
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В соответствии с американскими рекомендациями (AHA, 2011) 
массивная ТЭЛА характеризуется снижением АД до 90 мм рт. ст. в те-
чение 15 мин и более, причем это снижение не связанно с развитием 
аритмии, гиповолемии, сепсисом или дисфункцией левого желудочка, 
брадикардией или шоком. 
Субмассивная ТЭЛА – это острая ТЭЛА без снижения АД (АД-
сист ≥ 90 мм рт. ст.) и имеются признаки дисфункции правого желудочка 
или некроза миокарда. 
Должен присутствовать хотя бы один из следующих признаков 
дисфункции правого желудочка: 
– дилятация правого желудочка при ЭхоКГ (отношение диаметра 
правого желудочка к левому > 0,9 в верхушечной 4-камерной пози-
ции); 
– дилятация правого желудочка при КТ (отношение диаметра право-
го желудочка к левому > 0,9) 
– повышение BNP > 90 пг/мл; 
– повышение N-terminal proBNP > 500 пг/мл; 
– ЭКГ изменения (новая появившаяся полная или неполная блокада 
правой ножки пучка Гиса, отрицательный Т или подъем или де-
прессия ST соответствующий передней стенке или перегородке). 
Некроз миокарда миокарда устанавливается при повышении тро-
понина I (> 0,4 нг/мл) или тропонина Т (> 0,4 нг/мл). 
Патоморфология тромбоэмболии легочной артерии 
Размеры тромбоэмболов определяют их локализацию в сосудах 
легочной артерии, обычно они фиксируются в местах деления сосудов 
легкого.  
Эмболизация ствола и главных ветвей легочной артерии имеет 
место в 50%, долевых и сегментарных – в 22%, мелких ветвей – в 30% 
случаев. Одновременное поражение артерий обоих легких достигает 
65% из всех случаев ТЭЛА, в 20% – поражается только правое, в 10% – 
только левое легкое, нижние доли поражаются в 4 раза чаще, чем верх-
ние доли. 
Клиническая картина тромбоэмболии легочной артерии 
Клиническая картина ТЭЛА определяется: 
• числом и калибром обтурированных сосудов, 
• темпами развития эмболии, 
• степенью возникающей при этом непроходимости русла легочной 
артерии. 
Клиника ТЭЛА мало выражена и мозаична, часто не распознается, 
протекая под маской «обострения» основного заболевания, «застойной 
пневмонии». При диагностике этой формы нужно учитывать следую-
щие клинические признаки: повторные немотивированные обмороки, 
коллапсы с ощущением нехватки воздуха; преходящую пароксизмаль-
ТЭЛА с низким риском устанавливается при отсутствии маркеров 
неблагоприятного прогноза, т.е. массивной или субмассивной ТЭЛА. 
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ную одышку с тахикардией; внезапно возникшее чувство давления в 
груди с затрудненным дыханием; повторную «пневмонию неясной 
этиологии» (плевропневмонию); быстро преходящий плеврит; появле-
ние или усиление симптомов легочного сердца, не объяснимое данными 
объективного исследования; немотивированную лихорадку. Значение 
этих симптомов возрастает, если они наблюдаются у пациентов с за-
стойной сердечной недостаточностью, злокачественными опухолями, 
после операций, при переломах костей, после родов, инсультов, при вы-
явлении признаков флеботромбоза. 
 
Схема 7.1. Варианты течения ТЭЛА 
 











1. Острейшее «молниеносное» течение наблюдается при одно-
моментной полной закупорке эмболом основного ствола или обеих 
главных ветвей легочной артерии. 
Тяжелейшие клинические симптомы связаны с глубокими нару-
шениями жизненно важных функций (коллапс, острая дыхательная не-
достаточность, остановка дыхания, нередко фибрилляция желудочков), 
заболевание протекает катастрофически быстро и за несколько минут 
приводит к смерти. Инфаркты легких в этих случаях, как правило, не 
обнаруживаются (не успевают развиться). 
2. Острое течение (у 30-35% пациентов) – наблюдается при бы-
стро нарастающей обструкции (обтурации) главных ветвей легочной ар-
терии с вовлечение в тромботический процесс большего или меньшего 
числа долевых или сегментарных ее разветвлений. Развитие инфаркта 
легких для этого варианта не типично, но встречается. 
Острое течение ТЭЛА продолжается от нескольких часов до не-
скольких дней (максимально 3-5 дней). Характеризуется внезапным на-
чалом и бурным прогрессирующим развитием симптомов дыхательной, 
сердечно-сосудистой и церебральной недостаточности. 
3. Подострое (затяжное) течение – наблюдается у 45-50% па-
циентов при эмболии крупных и средних внутрилегочных ветвей легоч-
ной артерии и часто сопровождается развитием множественных ин-
фарктов легких. Заболевание продолжается от одной до нескольких не-
дель.  
Острые проявления начального периода несколько ослабевают, 
заболевание принимает медленно прогрессирующий характер с нарас-
танием правожелудочковой и дыхательной недостаточности. На этом 
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фоне могут возникать повторные эмболические эпизоды, характери-
зующиеся обострением симптомов или появлением признаков инфаркта 
легкого. Нередко наступает летальный исход – внезапно от повторных 
эмболии основного ствола или главных ветвей либо от прогрессирую-
щей сердечно-легочной недостаточности. 
4. Хроническое рецидивирующее течение (наблюдается у 15-25% 
пациентов) с повторными эмболиями долевых, сегментарных, субплев-
ральных ветвей легочной артерии, клинически проявляется рецидиви-
рующими инфарктами легких либо рецидивирующими плевритами 
(чаще двусторонними) и постепенно нарастающей гипертензией малого 
круга с развитием правожелудочковой недостаточности. Повторные 
эпизоды одышки, обмороки, повторные пневмонии. Рецидивирующие 
ТЭЛА чаще возникают на фоне сердечно-сосудистых заболеваний, зло-
качественных новообразований, после операций на органах брюшной 
полости. 
Клиническая картина тромбоэмболии легочной артерии. Жа-
лобы 
Наиболее характерным субъективным проявление заболевания 
является внезапно возникающая боль за грудиной разнообразного ха-
рактера. У 42-87% пациентов наблюдается острая кинжальная боль за 
грудиной.  
При эмболии основного ствола легочной артерии возникают ре-
цидивирующие загрудинные боли, обусловленные раздражением нерв-
ных аппаратов, заложенных в стенке легочной артерии. В некоторых 
случаях массивной ТЭЛА резкая боль с широкой иррадиацией напоми-
нает таковую при расслаивающей аневризме аорты. 
При эмболии мелких ветвей легочной артерии боли могут отсут-
ствовать или быть завуалированы другими клиническими проявления-
ми. В целом продолжительность боли может варьировать от нескольких 
минут до нескольких часов. 
Иногда наблюдаются боли стенокардитического характера, со-
провождающиеся ЭКГ-признаками ишемии миокарда в связи с умень-
шением коронарного кровотока вследствие снижения ударного и ми-
нутного объемов. Определенное значение имеет и повышение АД в по-
лостях правого сердца, что нарушает отток крови по тебезиевым и ко-
ронарным венам. 
Могут наблюдаться резкие боли в правом подреберье, сочетаю-
щиеся с парезом кишечника, икотой, симптомами раздражения брюши-
ны, связанные с острым застойным набуханием печени при правожелу-
дочковой недостаточности или с развитием массивных инфарктов пра-
вого легкого. 
При развитии в последующие дни инфаркта легкого отмечаются 
острые боли в грудной клетке, усиливающиеся при дыхании и кашле, 
они сопровождаются шумом трения плевры. 
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Вторая важнейшая жалоба пациентов – одышка. Она является от-
ражением синдрома острой дыхательной недостаточности. Характерно 
внезапное возникновение одышки. Она бывает различной выраженно-
сти – от ощущения нехватки воздуха до очень выраженных проявлений. 
Жалобы на кашель появляются уже на стадии инфаркта легкого, 
т.е. 2-3 сутки после легочной эмболии; в это время кашель сопровожда-
ется болями в грудной клетке и отхождением кровавой мокроты (крово-
пускание наблюдается не более, чем у 25-30% пациентов). Оно обу-
словлено кровоизлиянием в альвеолы вследствие градиента между низ-
ким давлением в легочных артериях дистальнее эмбола и нормальным – 
в концевых ветвях бронхиальных артерий.  
Жалобы на головокружение, шум в голове, шум в ушах – обу-
словлены преходящей гипоксией мозга, при тяжелой степени – отеком 
мозга.  
Сердцебиение – характерная жалоба пациентов с ТЭЛА. Частота 
сердечных сокращений может быть более 100 в минуту. 
Объективное исследование пациента 
Общее состояние пациента тяжелое. Типичен бледно-пепельный 
оттенок кожи в сочетании с цианозом слизистых оболочек и ногтевого 
ложа. При тяжелой массивной эмболии – выраженный чугунный цианоз 
верхней половины тела. Клинически можно выделить несколько син-
дромов. 
1. Синдром острой дыхательной недостаточности – объек-
тивно проявляется одышкой, преимущественно инспираторной, проте-
кает она как «тихая одышка» (не сопровождается шумным дыханием). 
Ортопноэ, как правило, отсутствует. Даже при выраженной одышке та-
кие больные предпочитают горизонтальное положение. Число дыханий 
свыше 30-40 в 1 минуту, отмечается цианоз в сочетании с бледностью 
кожных покровов. При аускультации легких можно определить ослаб-
ленное дыхание на пораженной стороне. 
2. Умеренный бронхоспастический синдром выявляется доволь-
но часто и проявляется сухими свистящими и жужжащими хрипами, 
что. является следствием бронхо-легочного рефлекса. Тяжелый брон-
хоспастический синдром бывает довольно редко. 
3. Синдром острой сосудистой недостаточности – проявляет-
ся выраженной артериальной гипотензией.  
Это характерный признак ТЭЛА. Циркуляторный шок развивается 
у 20-58% пациентов и обычно связан с массивной легочной окклюзией. 
Артериальная гипотензия обусловлена блокадой легочного кровотока 
вследствие окклюзии магистральных ветвей легочной артерии, приво-
дящей к резкой острой перегрузке правого сердца, резкому уменьше-
нию притока крови к левому сердцу с падением сердечного выброса. 
Падению АД способствует также легочно-сосудистый рефлекс. Артери-
альная гипотензия сопровождается выраженной тахикардией. 
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4. Синдром острого легочного сердца – возникает в первые ми-
нуты заболевания и обусловлен массивной или субмассивной ТЭЛА. 
Этот синдром проявляется следующими симптомами: 
• набухание шейных вен; 
• патологическая пульсация в эпигастральной области и во II меж-
реберье слева от грудины; 
• тахикардия, расширение правой границы сердца и зоны абсо-
лютной сердечной тупости, акцент и раздвоение II тона над легочной 
артерией, систолический шум над мечевидным отростком, патологиче-
ский правожелудочковый II тон; 
• повышение ЦВД; 
• сравнительно редко развивается отек легких; 
• болезненное набухание печени и положительный симптом Пле-
ша (надавливание а болезненную печень вызывает набухание шейных 
вен) 
5. Синдром острой коронарной недостаточности наблюдается 
у 15-25% пациентов и проявляется сильными загрудинными болями, 
экстраси столией, реже – фибрилляцией или трепетанием предсердий, 
пароксизмальной предсердной тахикардией, снижение ST книзу от изо-
линии по горизонтальному и ишемическому типу в I, II, V5-6 одновре-
менно с отрицательными зубцом Т. 
6. Церебральный синдром при ТЭЛА характеризуется общемоз-
говыми или преходящими очаговыми нарушениями и обусловлен в пер-
вую очередь церебральной гипоксией, а при тяжелой степени – отеком 
мозга, мелкоочаговыми кровоизлияниями в вещество и оболочки мозга. 
Церебральные расстройства при ТЭЛА могут проявляться в двух 
вариантах: 
• синкопальном (по типу глубокого обморока) с рвотой, судорога-
ми, брадикардией; 
• коматозном. 
Кроме того, могут наблюдаться психомоторное возбуждение, ге-
мипарезы, полиневриты, менингиальные симптомы. 
7. Абдоминальный синдром наблюдается в среднем у 4% пациен-
тов, обусловлен острым набуханием печени. Печень при пальпации 
увеличена, болезненна, часто наблюдаются острые боли в правом под-
реберье, рвота, отрыжка, что симулирует острое заболевание верхнего 
этажа брюшной полости. 
8. Лихорадочный синдром – повышение температуры тела, воз-
никающее обычно с первых часов заболевания – характерный симптом 
ТЭЛА. У большинства пациентов отмечается субфебрильная темпера-
тура без ознобов, у меньшей части пациентов – фебрильная. Общая дли-
тельность лихорадочного периода составляет от 2 до 12 дней. 
9. Легочно-плевральный синдром (т.е. инфаркт легкого и плевро-




Клинические проявления синдрома следующие: 
• кашель и боли в грудной клетке на стороне поражения, усили-
вающиеся при дыхании; 
• кровохарканье; 
• повышение температуры тела; 
• отставание при дыхании соответствующей половины грудной 
клетки, уменьшение экскурсии легкого на пациент стороне; 
• укорочение перкуторного звука над участком инфаркта легкого; 
• при наличии инфильтрации легочной ткани – усиление голосо-
вого дрожания, появление бронхофонии, дыхание с бронхиальным от-
тенком, мелкопузырчатые хрипы, крепитация; 
• при появлении сухого плеврита прослушивается шум трения 
плевры, при появлении экссудата – исчезают шум трения плевры, голо-
совое дрожание и бронхофония, появляется выраженный тупой звук при 
перкуссии. 
10. Иммунологический синдром развивается на 2-3 неделе, про-
является уртикароподобными высыпаниями а коже, пульмонитом, ре-
цидивирующими плевритами, эозинофилией, появлением в крови цир-
кулирующих иммунных комплексов; 
Клиническая картина ТЭЛА определяется: 
• числом и калибром обтурированных сосудов, 
• темпами развития эмболии, 
• степенью возникающей при этом непроходимости русла легочной 
артерии 
Диагностика. Лабораторные данные 
• общий анализ крови – нейтрофильный лейкоцитоз с палочкоя-
дерным сдвигом, лимфопения, относительный моноцитоз, увеличение 
СОЭ; 
• биохимический анализ крови – повышение содержания лактат-
дегидрогеназы (особенно третьей фракции – ЛДГ,); возможна умерен-
ная гипербилирубинемия; 
• увеличение содержания серомукоида, гаптоглобина, фибрина; 
гиперкоагуляция; 
• иммунологический анализ крови – возможно появление в крови 
циркулирующих комплексов, что отражает развитие иммунологическо-
го синдрома; 
• определение D-димера плазмы крови с помощью иммунофер-
ментного метода (ELISA). Если значение более 0,5 мг/л – вероятна ТЭ-
ЛА. 
У большинства пациентов венозным тромбозом наблюдается эн-
догенный (спонтанный) фибринолиз. Он совершенно недостаточен для 
предупреждения дальнейшего роста тромба, но вызывает расщепление 
отдельных сгустков фибрина с образованием D-димеров. Чувствитель-
ность повышения уровня D-димера в диагностике проксимального 
тромбоза глубоких вен или ТЭЛА превышает 90%. Нормальный уро-
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вень D-димера в плазме крови позволяет с точностью более 90% пред-
сказать отсутствие проксимального тромбоза глубоких вен или ТЭЛА 
(при отсутствии инфаркта миокарда, сепсиса или каких-либо системных 
заболеваний) (В.С.Моисеев, 1998). 
Чувствительность теста D-димера у пациентов с ТЭЛА составляет 
95%. В рекомендациях по диагностике и лечению ТЭЛА Европейской 
ассоциации кардиологов (ESC) 2014 г. указывается, что отрицательная 
предсказующая ценность D-димера высокая (т.е., если D-димер не по-
вышен, вероятность ТЭЛА низкая), но положительная предсказующая 
ценность D-димера низкая, т.е. если D-димер повышен, еще не известно, 
есть ли ТЭЛА. Таким образом, используя тест с В-димером, мы можем 
надежно исключить, но не подтвердить ТЭЛА. Специфичность теста D-
димера снижается с возрастом и у пациентов старше 80 лет составляет 
всего лишь 10%. 
 
Для пациентов старше 50 лет верхнее значение положительного ре-
зультата (cut-off) D-димера (то, что ниже – норма) лучше оценивать 
по формуле: 
верхнее значение номы D-димера =  Возраст × 10 (мкг/л) 
 
При лечении гепарином для контроля требуется определять акти-
вированное частичное тромбопластиновое время (АЧТВ), Норма 35-45’’ 
(выше – гипокоагуляция, ниже – гиперкоагуляция), отражает I фазу 
свертывания (протромбинообразование). 
При лечении АЧТВ удлиняют в 1,5–2,0 раза. 
II фазу (тромбинообразование) отражает протромбиновое время – 
ПВ (в норме 12-20’’, увеличивается при гипокоагуляции, при использо-
вании непрямых антикоагулянтов должно увеличиться в 2 раза) или 
протромбиновый индекс – ПТИ (в норме 0,8–1,1). 
   ПВ здорового 
ПТИ = ––––––––––––––– = 0,8-1,1 (норма);  
  ПВ пациента  
< 0,8 – гипокоагуляция.  
 ПТИ не может характеризовать гиперкоагуляцию, больше 1,1 
ПТИ не может быть! Если такое значение дает лаборатория – ошибка. 
 
Лучше применять международное нормализованное отношение 
(МНО).  
  ПВ пациента 
МНО = ––––––––––––– = 0,7–1,1 (норма);  
  ПВ здорового 
>1,1– гипокоагуляция.  




Терапевтическая область МНО при лечении варфарином следует 
держать в пределах 1,6–2,6 (2,4), 4–5 – опасно! На фоне аспирина – до 
2,0–2,5. 
III фазу отражает тромбиновое время (норма 15-18’’), фибриноген 
(1,8-3,0 г/л).  
Используется для контроля при лечении гепарином и фибриноли-
тиками.  
Диагностика. Инструментальные данные 
В диагностике ТЭЛА используются: 
1. Селективная ангиопульмонография – «золотой стандарт» диаг-
ностики ТЭЛА  
2 Рентгенологические методы исследования 
3. Перфузионное сканирование легких 
4. Вентиляционная сцинтиграфия легких 
5. Инструментальная диагностика флеботромбозов нижних ко-
нечностей 
6. Ультразвуковое допплеровское дуплексное исследование  
7. Рентгеноконтрастная флебография – один из наиболее инфор-
мативных методов обнаружения флеботромбоза.  
ЭКГ–диагностика тромбоэмболии легочной артерии 
В острой стадии:  
(3 суток – 1 неделя) наблюдаются глубокие SI–QIII; синдром 
McGin-White: SI–QIIIТ3, отклонение электрической оси сердца вправо; 
смещение переходной зоны к V4-V6 остроконечные высокие зубцы Р во 
II, III стандартных отведениях, а также в avF, V1; подъем сегмента ST 
кверху в III, avR, V1-V2, и смещение книзу в I, II, avL и V5-6 зубцы Т в 
III, avF, V1-2 снижены или слабо отрицательные; высокий зубец R в от-
ведении avR. 
В подострой стадии (1-3 недели) зубцы Т в II, III, avF, V1-3 по-
степенно становятся отрицательными. 
 Стадия обратного развития (до 1-3 мес.) характеризуется посте-
пенным уменьшением и исчезновением отрицательного Т и возвраще-
нием ЭКГ к норме. 
В некоторых случаях при ТЭЛА развивается блокада правой нож-
ки пучка Гиса (полная или неполная), возможны нарушения сердечного 
ритма (мерцание и трепетание предсердий, предсердная и желудочковая 
экстрасистолия). 
Рентгенологические признаки тромбоэмболии легочной артерии 
I – высокое стояние купола диафрагмы на стороне поражения в 
40% случаев (в связи с рефлекторным сморщиванием легкого в ответ на 
эмболию) на стороне поражения; 
II – локальное просветление легочного поля на ограниченном уча-
стке (симптом Вестермарка); 




IV – после появления инфаркта легкого выявляется инфильтрация 
легочной ткани (иногда в виде треугольной тени), чаще распространен-
ная субплеврально.  
V – расширение тени верхней полой и непарной вен; верхняя по-
лая вена считается расширенной при увеличении расстояния между ли-
нией остистых отростков и правым контуром средостения более 3 см; 
VI – выбухание легочного конуса (проявляется сглаживанием та-
лии сердца или выбуханием второй дуги за левый контур) и расширение 
тени сердца вправо за счет правого предсердия 
Селективная ангиопульмонография является «золотым стан-
дартом» в диагностике ТЭЛА. 
• увеличение диаметра легочной артерии; 
• полная (при окклюзии правой или левой ветви легочной арте-
рии) или частичное (при окклюзии сегментарных артерий) отсутствие 
контрастирования сосудов легкого на стороне поражения; 
• «размытый» или «пятнистый» характер контрастирования сосу-
дов при множественной, но не полной обтурации долевых, а также сег-
ментарных артерий; 
• дефекты наполнения в просвете сосудов при наличии единичных 
пристеночных тромбов; 
• деформация легочного рисунка в виде расширения и извитости 
сегментарных и болевых сосудов при множественном поражении мел-
ких ветвей. 
Перфузионное сканирование легких в диагностике тромбоэмболии 
легочной артерии 
Для перфузионной сцинтиграфии легких применяется внутривен-
ное введение макроагрегата альбумина, меченого 99Тс с размерами час-
тиц 50-100 мкм, который не заполняет просвет непроходимых легочных 
артерий и артериол. 
Перфузионное сканирование легких – позволяет сделать диагноз 
ТЭЛА более достоверным, определить объем эмболического поражения 
сосудов легких. Отсутствие дефектов перфузии легочной ткани практи-
чески исключает наличие ТЭЛА. ТЭЛА на сканограмме проявляется 
дефектами наполнения изотопа, соответствующими очагами олигемии, 
при этом необходимо учесть, что сходные сканограммы наблюдаются 
при других заболеваниях, нарушающих кровообращение в легких (эм-
физема, бронхоэктазы, кисты, опухоли).  
Если после сканирования легких диагноз ТЭЛА остается сомни-
тельным или выявлено значительное нарушение легочной перфузии, 
показано проведение контрастной ангиопульмонографии. 
Вентиляционная сцинтиграфия легких в диагностике 
тромбоэмболии легочных артерий 
Пациент вдыхает смесь, содержащую инертный радиоактивный 
газ, например Хе, или аэрозоль Те.  
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С помощью этого метода определяются локализация, форма и 
размер невентилируемых участков легких.  
Для ТЭЛА специфично наличие большого сегментарного дефекта 
перфузии с нормальными показателями вентиляции. Совпадение сег-
ментарных и более крупных дефектов перфузии и вентиляции может 
наблюдаться при эмболии, осложненной инфаркт-пневмонией. 
 
Диагностика тромбоэмболии легочной артерии 
1. Внезапность появления, вышеперечисленных синдромов: ост-
рой дыхательной недостаточности, острой сосудистой недостаточности, 
острого легочного сердца (с характерными ЭКГ-проявлениями), болево-
го синдрома, церебрального, абдоминального (болезненная застойная 
печень), повышения температуры бела, в дальнейшем появление ин-
фаркта легкого и шума трения плевры. 
2. Наличие заболеваний, перечисленных в разделе «этиология», а 
также предрасполагающих факторов. 
3. Данные инструментальных методов исследования, свидетельст-
вующие в пользу ТЭЛА. 
4. Наличие признаков флеботромбоза конечностей: 
• болезненность, локальное уплотнение, покраснение, местный 
жар, отечность; 
• болезненность и уплотнение икроножных мышц, асимметрич-
ный отек стопы, голени (признаки глубокого венозного тромбоза голе-
ней); 
• выявление асимметрии окружности голени (на 1 см и более) и 
бедра на уровне 15 см над надколенником (на 1,5 см и более); 
• положительный тест Ловенберга – появление болезненности ик-
роножных мышц при давлении манжетой сфигмоманометра в диапазоне 
150-160 мм рт. ст. (в норме болезненность появляется при давлении 
выше 180 мм рт. ст.); 
• появление боли в икроножных мышцах при тыльном сгибании 
стопы (симптом Хоманса); 
• выявление тромбоза глубоких вен нижних конечностей доппле-
рографически. 
При возможности применения современных методов исследова-
ния (вентиляционно-перфузионной сцинтиграфии легких и определения 
содержания в крови D-димера) можно для диагностики ТЭЛА восполь-
зоваться следующим диагностическим алгоритмом. 
Прогноз  
При обширной ТЭЛА на фоне выраженных нарушений сердечно-
сосудистой и дыхательной систем летальность может превышать 25%. 
При отсутствии выраженных нарушений этих систем и величине окк-
люзии легочной артерии не больше 50% исход заболевания благоприя-
тен.Вероятность рецидивов ТЭЛА у пациентов, не получавших анти-
коагулянтную терапию, может составить около 50%, причем до полови-
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ны рецидивов могут привести к летальному исходу. При своевременной 
правильно проведенной антикоагулянтной терапии частота рецидивов 
ТЭЛА может снижаться до 5%, причем летальные исходы наблюдаются 
лишь у 1/5 пациентов. 
Дифференциальная диагностика 
Наиболее часто приходится дифференцировать ТЭЛА с инфарк-
том миокарда, расслаивающей аневризмой аорты, долевой пневмонией, 
пневмотораксом, острым перикардитом.  
Изменения ЭКГ при ТЭЛА необходимо дифференцировать с ЭКГ-
проявлениями инфаркта миокарда. Отличие ЭКГ изменений при ТЭЛА 
от изменений ЭКГ при инфаркте миокарда: 
• при нижнедиафрагмальном инфаркте миокарда патологические 
зубцы Q появляются в отведениях II, III, avF; при ТЭЛА патологические 
QIII не сопровождаются появлением патологических QII, продолжи-
тельность зубца Q в отведениях III, avF не превышает 0,03"; в этих же 
отведениях формируются терминальные зубцы R (г); 
• изменение сегмента ST и зубца Т во II отведении при нижнедиа-
фрагмальном инфаркте миокарда обычно имеют туже картину, что и в 
отведениях III, avF; при ТЭЛА эти изменения во II отведении повторяют 
изменения I отведения; 
• для инфаркта миокарда не характерен внезапный поворот элек-
трической оси сердца вправо SI–QIII. 
Программа обследования 
1. Общий анализ крови, мочи. 
2. Биохимический анализ крови: определение содержания общего 
белка, белковых фракций, билирубина, аминотрансфераз, общей лак-
татдегидрогеназы и ее фракций, серомукоида, фибрина.  
3. ЭКГ в динамике. 
4. Рентгенологическое исследование легких. 




по стандартам МЗ РБ (районный уровень-городской уровень) 
Общий ан. крови + тромбоциты, гематокрит. 
Общий ан. мочи 
Биохимическое исследование крови: глюкоза, мочевина, ЛГД, КФК 
билирубин, холестерин 
ЭКГ 
Рентгенография органов грудной клетки  
АЧТВ, фибриноген (исходно и по показаниям) 
ПТИ (ежедневно в период лечения гепарином, за 3-4 дня до отмены 
гепарина и через день приема фениндиона). Примечание: в настоя-





Коагулограмма: АЧТВ, МНО, фибриноген, Эхо-КГ, тропонино-




Общие принципы лечения указаны га схеме 7.2. 
 
Схема 7.2. Алгоритм на догоспитальном этапе 
 
 
Подозрение на ТЭЛА 
 




 Болевой синдром, одышка 
 
 
Инфузионная терапия,  
вазопрессоры в/в 




Кислородотерапия  Гипоксия 
 
Эуфиллин в/в  Бронхоспазм 
 
 
Неотложная помощь на догоспитальном этапе 
1. Обезболивание 
Внутривенно струйно в 10-15 мл изотонического раствора натрия 
хлорида вводятся: 
• 1-2 мл 0.005% раствора фентанила (оказывает обезболивающее 
действие) с 2 мл 0.25% раствора дроперидола (оказывает нейролептиче-
ское действие) – метод нейролептанальгезии; при систолическом арте-
риальном давлении ниже 100 мм рт. ст. вводится 1 мл дроперидола; 
• 1-2 мл 2% раствора промедола или 1 мл 1% раствора морфина 
или 3 мл 50% раствора анальгина с 1 мл 2% раствора промедола. 
Перед введением анальгина необходимо выяснить переносимость 
его в прошлом. Обезболивание предупреждает развитие рефлекторного 
болевого шока. Морфин наряду с обезболивающим эффектом вызывает 
увеличение глубины и урежение частоты дыхания; таким образом 
одышка, столь характерная для ТЭЛА, уменьшается. 
Дроперидол благоприятно влияет на микроциркуляцию, уменьша-
ет спазм легочных артерий и артериол, успокаивает пациентов. 
2. Введение гепарина внутривенно 
Вводится 10,000-15,000 ЕД гепарина в 10 мл изотонического рас-
твора натрия хлорида.  
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Гепарин ингибирует факторы свертывания крови (тромбин, фак-
торы IX, X, XI, II), потенцирует действие антитромбина III. Кроме анти-
коагулянтного действия, гепарин предотвращает вторичный тромбоз ле-
гочной артерии дистальнее и проксимальнее эмбола, снимает спазм ле-
гочных артериол и бронхиол, обусловленный действием тромбоцитар-
ного серотонина, гистамина, уменьшает агрегацию тромбоцитов, пре-
дупреждает распространение венозного тромботического процесса, яв-
ляющегося источником ТЭЛА. 
Гепарин препятствует также образованию фибрина, что особенно 
важно, поскольку венозные тромбы в значительной степени состоят из 
фибриновых нитей и захваченных ими эритроцитов. 
3. Внутривенное введение эуфиллина 
Вводится 10 мл 2,4% раствора эуфиллина в 10-20 мл изотониче-
ского раствора натрия хлорида внутривенно, очень медленно (в течение 
5 мин). При систолическом АД ниже 100 мм рт.ст. эуфиллин не вводит-
ся. Следует учитывать, что введение эуфиллина при нормотензии может 
вызывать падение АД. 
Внутривенное вливание эуфиллина снимает бронхоспазм, умень-
шает легочную гипертензию, купирует спазм легочной артерии. 
4. Купирование коллапса 
Внутривенно вводится 400 мл реополиглюкина со скоростью 20-25 
мл в минуту (большая скорость введения обусловлена резко выражен-
ной гипотензией). 
Реомакродекс – 10% раствор низкомолекулярного декстрана, 
снижает адгезивно-агрегационную функцию тромбоцитов, увеличивает 
объем циркулирующей крови, повышает артериальное давление. Паци-
ентам с высоким ЦВД введение реополиглюкина противопоказано. 
Внутривенно капельно вводится 2 мл 0.2% раствора норадренали-
на в 250 мл изотонического раствора натрия хлорида с начальной ско-
ростью 40–50 капель в минуту (в дальнейшем скорость уменьшают до 
10–20 капель в минуту) или 0.5 мг ангиотензинамида в 250 мл 0.9% 
раствора натрия хлорида (скорость введения та же). 
Норадреналин и ангиотензинамид повышают АД, вызывая спазм 
артерий, артериол (т.е. повышая периферическое сопротивление). Но-
радреналин увеличивает также сердечный выброс. 
При сохраняющейся артериальной гипотензии вводится внутри-
венно 60–90 мг преднизолона. 
Если позволяют условия, то вместо норадреналина лучше вводить 
внутривенно капельно допамин, так как он увеличивает сердечный вы-
брос при введении со скоростью 5–17 мкг/кг в минуту, не ухудшает це-
ребральную и коронарную перфузию (методику введения см. далее). 
При сохраняющемся коллапсе скорость введения повышается. 




При выраженной острой дыхательной недостаточности произво-
дится эндотрахеальная интубация и ИВЛ любым аппаратом с ручным 
приводом. При невозможности проведения ИВЛ применяется ингаля-
ционная кислородная терапия. 
В случае наступления клинической смерти осуществляется не-
прямой массаж сердца, продолжается ИВЛ; при невозможности прове-
дения ИВЛ производится искусственное дыхание "изо рта в рот". 
При массаже сердца давление, создаваемое в правом желудочке, 
растягивает эластичную стенку легочной артерии и часть крови, минуя 
центрально расположенный эмбол, попадает в дистальное сосудистое 
русло легких, что приводит к частичному восстановлению легочного 
кровотока. 
В то же время непрямой массаж сердца может оказаться неэффек-
тивным в связи с возможностью фрагментации крупных тромбов и уси-
лением эмболизации. 
При эмболии основного ствола или главных ветвей легочной ар-
терии практически мгновенно наступает клиническая смерть и оказание 
помощи начинается сразу с приемов реанимации – массажа сердца и 
дыхания "изо рта в рот". Но в этой ситуации клиническая реанимация 
оказывается, как правило, неэффективной. 
При развитии аритмий проводится антиаритмическая терапия в 
зависимости от вида нарушения ритма. 
После купирования болевого синдрома, острой дыхательной не-
достаточности, коллапса пациент немедленно госпитализируется в от-
деление интенсивной терапии и реанимации. Транспортировка осуще-
ствляется на носилках со слегка поднятым головным концом. 
 
Лечение в стационаре 
В отделении интенсивной терапии и реанимации производится 
катетеризация подключичной вены в связи с необходимостью вливать в 
вену тромболитические и другие средства, а также измерять централь-
ное венозное давление.  
В ряде случаев удается наладить внутривенное введение лекарст-
венных средств в кубитальную вену путем обычной ее пункции.  
Общие принципы лечения по рекомендациям ECO (2000 г.) пред-
ставлены на схеме 7.3. Следует учитывать, что к настоящему времени 
имеются уточненные рекомендации в последующих редакциях пред-
ставленные в последующих разделах данной главы. 
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Схема 7.3. Лечение в стационарена основе Рекомендаций Европей-
ского кардиологического общества (2000 г.) и 6-й Согласительной 
конференции по антитромботическому лечению Американской 
коллегии торакальных врачей (2001 г.) 
 
Медикаментозное лечение ТЭЛА 
 
Антитромботическое  Симптоматическое 
 






Не массивная ТЭЛА Массивная ТЭЛА 
При отсутствии противопоказаний: 
ТЭЛА подозревается 
•  В/в 5000 ЕД НФГ или п/к низкомолекулярный 
гепарин 
•  Дообследование 
ТЭЛА подтверждена 
Гепарин, как минимум, 5 сут (+ непрямые АКГ не 
менее 4-5 сут до МНО≥2 два последоват-х дня) 
•  НФГ, в/в болюс 80 ЕД/кг, затем инфузия с нач. 
скоростью 18 ЕД/кг×ч (не менее 1250 ЕД/ч). 
Поддерживать АЧТВ в 1,5-2,5 р выше исходного. 
Контроль АЧТВ к-е 6-24 ч.  
•  Дальтапарин п/к 200 МЕ/кг (не более 18 000 
МЕ) 1 раз/сут 
•  Надропарин п/к 86 МЕ/кг 2 р/сут или 171 МЕ/кг 
(не б. 17100 МЕ) 1р/сут 
•  Тинзапарин п/к 175 МЕ/кг 1 р/сут 
•  Эноксапарин п/к 1 мг/кг 2 раза/сут или 1,5 
мг/кг (не б. 180 мг) 1р/сут  
+ 
Непрямые АКГ внутрь минимум  
3 мес, поддерживать МНО=2-3 
При отсутствии противопоказаний: 
 
Стрептокиназа в/в, нагрузоч-ная доза 250 
000 ЕД за 30 мин, затем инфузия 
100 000 ЕД/ч  24-48 ч (возможно  введение  
1 500 000 ЕД за 2 ч) 
Альтеплаза в/в, 100 мг за 2 ч (возможно 
введение 0,6 мг/кг за 15 мин) ±НФГ в/в 
Ретеплаза в/в, два болюса по 30 ЕД с ин-
тервалом 30 мин ±НФГ в/в  
 
АЧТВ < 2 раз исходного 
  НФГ, ч/з 3 ч после окончания введения стрептокина-
зы в/в инфузия примерно 10 сут (+ непрямые АКГ не 
менее 4-5 сут до МНО≥2 два последоват-х дня) 
Поддерживать АЧТВ в 1,5-2,5 р выше исходного. Кон-
троль АЧТВ к-е 6-24 ч.  
+ Непрямые АКГ внутрь минимум  






При ТЭЛА вместе с тромболитиками гепарин не вводится. В 





Протокол изменения дозы НФГ в зависимости от достигнутого АЧТВ 










Менее 1,2 контрольной величины +4 Болюс 80 ЕД/кг 6 ч. 
1,2-1,5 контрольной величины +2 Болюс 40 ЕД/кг 6 ч. 
1,5-2,3 контрольной величины 0 0 6 ч. 
2,3-3,0 контрольной величины -2 0 6 ч. 
Более 3,0 контрольной величины  - 3 Прекращение 
инфузии на 1 ч 6 ч. 
 
Для решения вопроса о возможности назначения гепарина сле-
дует: 
• убедиться в отсутствии опухоли и язвенной болезни желудка и 
двенадцатиперстной кишки, инфекционного эндокардита, тяжелого по-
ражения печени и почек;  
• исключить подозрение на острый панкреатит, расслаивающую 
аневризму аорты, острый перикардит с шумом трения перикарда, про-
слушивающимся в течение нескольких дней(!) (опасность развития ге-
моперикарда);  
• установить отсутствие физикальных признаков или анамнестиче-
ских указаний на патологию свертывающей системы крови (геморраги-
ческие диатезы, болезни крови);  
• выяснить, нет ли у пациента повышенной чувствительности к ге-
парину;  
• при необходимости добиться снижения и стабилизации повышен-
ного артериального давления на уровне менее 200/120 мм рт. ст. 
• исключить геморрагический инсульт в анамнезе, операции на го-
ловном и спинном мозге;  
 
Лечение в стационаре 
на основе Рекомендаций Европейского кардиологического общест-
ва (2000 г.) и 6-й Согласительной конференции по антитромботиче-
скому лечению Американской коллегии торакальных врачей (2001) 
Для своевременного выявления тромбоцитопении необходимо оп-
ределить содержание тромбоцитов в крови до начала лечев крови до на-
чала лечеия, как минимум на 3-5 сут гепаринотерапии и к-е 2-3 сут про-
должающегося введения гепарина. 
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Длительность вторичной профилактики непрямыми антикоагу-
лянтами зависит от обстоятельств возникновения ТЭЛА: 
• первый эпизод ТЭЛА, обратимые факторы риска – не менее 3 
мес 
• первый эпизод идиопатической ТЭЛА – не менее 6 мес (до 2 лет 
и более) рецидивирующая идиопатическая ТЭЛА, сохраняющиеся фак-
торы риска, некоторые тромбофилии (антифосфолипидный синдром, 
дефицит антитромбина III) – от 12 мес до пожизненного  
 
Лечение в стационаре 
на основе стандартов РБ – РУ, ГУ 
Легочная эмболия (тромбоэмболия массивная – ствол или крупные 
ветви легочной артерии) (МКБ-10: I26) 
 
1. Катетеризация подключичной вены 
2. Оксигенотерапия 
3. Обезболивание: дроперидол 0,25% 2 мл, фентанил 0,005% 1-2 
мл, метамизол 50% 4-6 мл в сочетании с 1 мл 1% дифенгидрамина или 2 
мл 0,5% диазепама на 10 мл 0,9% р-ра хлорида натрия в/в под контро-
лем АД и частоты дыхания до полного купирования болевого синдрома 
4. Тромболитическая терапия: стрептокиназа в/в 250 тыс. ЕД в те-
чение 15-30 мин., затем 100 тыс. ЕД/час до стабилизации состояния (не 
менее 24-48 час.) 
5. Через 3 часа после окончания введения стрептокиназы – гепа-
рин по (фибриноген не ниже 1 г/л) 5-10 тыс. ЕД 4 раза/сут п/к под кон-
тролем АЧТВ (1,5-2,5 раза выше нормы) – 7-10 дней или надропарин по 
0,6 2 раза/сут п/к – 7-10 дней или эноксапарин в дозе 1 мг/кг массы тела 
п/к 2 раза/сут 7-10 дней. 
6. За 4-5 дня до отмены гепарина назначаются непрямые антикоа-
гулянты – фениндион 30-60 мг/сут внутрь под контролем ПТИ (55-60%) 
– 3 мес. после первого эпизода ТЭЛА, 12 мес. – после повторной ТЭЛА, 
пожизненно – при рецидивирующей ТЭЛА 
7. По показаниям: антибиотики при инфарктной пневмонии 
8. При мерцательной аритмии тахисистолической форме и недос-
таточности кровообращения сердечные гликозиды (дигоксин 0,025% р-р 
0,75-0,5 мл в 200 мл 5% р-ра декстрозы в/в капельно)  
9. При острой дыхательной недостаточности – аминофиллин 2,4% 
5-10 мл в/в капельно 
10. При острой сердечно-сосудистой недостаточности допамин 




Лечение в стационаре 
на основе стандартов РБ – ОУ 
Легочная эмболия (тромбоэмболия массивная – ствол или крупные 
ветви легочной артерии) (МКБ-10: I26) 
 
Обследование +  
Эхо-КГ 
Допплерографическое исследование вен печени, малого таза, 
нижних конечностей 
МНО (до и на 1-2-3-5-7 день приема варфарина) 
Лечение +  
Непрямые антикоагулянты: варфарин 2-5 мг/сут под контролем 
МНО 
 
Лечение в стационаре 
на основе стандартов РБ – Республиканский Уровень 
Легочная эмболия (тромбоэмболия массивная – ствол или крупные 
ветви легочной артерии) (МКБ-10: I26) 
 
Обследование +  
Сцинтиграфия органов грудной клетки 
Коагулограмма: АЧТВ, МНО, фибриноген 
По показаням: Пульмоноангиография, КТ, МРТ 
Лечение +  
По показаниям: тромбэктомия, имплантация фильтра в нижнюю 
полую вену в кардиохирургическом отделении 
 
Лечение в стационаре 
на основе стандартов РБ – РУ, ГУ 
Легочная эмболия (тромбоэмболия средних ветвей легочной 
артерии) (МКБ-10: I26)  
1. Катетеризация подключичной вены. 
2. Оксигенотерапия. 
3. Обезболивание: дроперидол 0,25% 2 мл, фентанил 0,005% 1-2 
мл, метамизол 50% 4-6 мл в сочетании с 1 мл 1% дифенгидрамина или 2 
мл 0,5% диазепама на 10 мл 0,9% р-ра хлорида натрия в/в под контро-
лем АД и частоты дыхания до полного купирования болевого синдрома 
4. По показаниям (нарастающий акроцианоз, тахикардия, гипото-
ния, резко выраженная правожелудочковая недостаточность) – тромбо-
литическая терапия: стрептокиназа в/в 250 тыс. ЕД в течение 15-30 
мин., затем 100 тыс. ЕД/час. 
5. Через 3 часа после окончания введения стрептокиназы – гепа-
рин по (фибриноген не ниже 1 г/л) 5-10 тыс. ЕД 4 раза/сут п/к под кон-
тролем АЧТВ (1,5-2,5 раза выше нормы) – 7-10 дней или надропарин по 
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0,6 2 раза/сут п/к – 7-10 дней или эноксапарин в дозе 1 мг/кг массы тела 
п/к 2 раза/сут 7-10 дней. 
6. При отсутствии тромболизиса проводится гепаринотерапия: по-
стоянная в/в инфузия (10000 ЕД струйно, затем 1000 ЕД/час не менее 
сут.) под контролем АЧТВ каждые 4 часа (1,5-2,5 раза выше нормы), за-
тем п/к введение гепарина по 5-10 тыс. ЕД 4 раза/сут под контролем 
АЧТВ с постепенной отменой лекарственного средства или надропарин 
по 0,6 мл 2 раза в день п/к 7-10 дней или эноксапарин в дозе 1 мг/кг 
массы тела п/к 2 раза/сут 7-10 дней. 
7. За 4-5 дня до отмены гепарина назначаются непрямые антикоа-
гулянты – фениндион 30-60 мг/сут внутрь под контролем ПТИ (55-60%) 
– 3 мес. после первого эпизода ТЭЛА, 12 мес. – после повторной ТЭЛА, 
пожизненно – при рецидивирующей ТЭЛА 
По показаниям: антибиотики при инфарктной пневмонии 
8. При мерцательной аритмии тахисистолической форме и недос-
таточности кровообращения сердечные гликозиды (дигоксин 0,025% р-р 
0,75-0,5 мл в 200 мл 5% р-ра декстрозы в/в капельно)  
9. При острой дыхательной недостаточности – аминофиллин 2,4% 
5-10 мл в/в капельно 
10. При острой сердечно-сосудистой недостаточности допамин 
200 мг в 400 мл декстрана в/в 20-30 кап. в мин. 
 
Лечение в стационаре 
на основе стандартов РБ – РУ, ГУ 
Легочная эмболия (тромбоэмболия мелких ветвей легочной арте-
рии) (МКБ-10: I26) 
1. Гепаринотерапия:  
• п/к введение гепарина по 10 тыс. ЕД 4 раза/сут под контролем 
АЧТВ (в 1,5-2,5 раза выше нормы) с постепенной отменой лекарствен-
ного средства или надропарин по 0,6 мл 2 раза/сут п/к 7-10 дней или 
эноксапарин в дозе 1 мг/кг массы тела п/к 2 раза/сут 5-7 дней. 
2. За 3-5 дней до отмены гепарина назначаются непрямые анти-
коагулянты (фениндион 30-60 мг/сут внутрь) под контролем ПТИ (55-
60%)-3 мес. после первого эпизода ТЭЛА, 12 мес.- после повторной 
ТЭЛА, пожизненно – при рецидивирующей. 
3. По показаниям при инфарктной пневмонии: антибиотики. 
4. При мерцательной аритмии тахисистолической форме и недос-
таточности кровообращения: сердечные гликозиды (дигоксин 0,025% 
0,75-0,5 мл в 200 мл 5% р-ра декстрозы в/в капельно). 
5. При острой дыхательной недостаточности: аминофиллин 2,4 % 
5-10 мл в/в капельно. 
6. При острой сердечно-сосудистой недостаточности: допамин 




Лечение в стационаре 
на основе стандартов РБ – ОУ, РУ 
Легочная эмболия (тромбоэмболия массивная – ствол или крупные 
ветви легочной артерии) (МКБ-10: I26) 
 
Обследование +  
Эхо-КГ 
МНО 
По показаниям + чреспищеводная ЭхоКГ 
Механизм действия тромболитиков  
Механизм действия тромболитиков:  
I – не обладающих сродством к фибрину;  
II – обладающих сродством к фибрину.  
Механизм действия тромболитиков един – активация неактивного 
комплекса плазминогена в активный комплекс плазмин, являющийся 
естественным фибринолитиком 
Тромболитическая терапия 
Тромболитическая терапия является основным лечебным меро-
приятием и должна осуществляться немедленно. 
Тромболитическая терапия эффективна при применении ее в пер-
вые 4-6 ч от начала заболевания и показана прежде всего при массивной 
тромбоэмболии, т.е. окклюзии крупных ветвей легочной артерии. При 
назначении тромболитической терапии после 4-6 ч от начала заболева-
ния эффективность ее сомнительна. 
Тромболитическая терапия бесперспективна при перфузионном 
дефиците более 60%, ангиографическом индексе выше 27 баллов по 
Миллеру, систолическом и конечном диастолическом давлении в пра-
вом желудочке выше 60 и 15 мм рт. ст. соответственно, среднем давле-
нии в легочном стволе, превышающем 35 мм рт. ст. 
Необходимыми условиями проведения тромболитической терапии 
легочной эмболии являются: 
• надежная верификация диагноза (положительные результаты ан-
гиографии или высоковероятные результаты вентиляционно-
перфузионной сцинтиграфии легких); 
• возможность лабораторного контроля адекватности проводимого 
лечения; 
• четкое представление о характере возможных осложнений тром-
болитической терапии и путях их устранения. 
(О. С. Елагин, 1995) 
 
 Противопоказания к проведению тромболитической терапии 
Абсолютные противопоказания: 
• активное внутреннее кровотечение; 




• ишемический инсульт до 2 мес; 
• желудочно-кишечное кровотечение до 10 дней; 
• ранние (до 10-15 дней) сроки после травмы, родов или операции; 
• нейрохирургическое или офтальмологическое вмешательство до 
1 мес; 
• сопутствующие заболевания, при которых велик риск развития 
геморрагических осложнений (язвенная болезнь в фазе обострения, не-
корригируемая артериальная гипертензия (сист.АД > 180 мм рт.ст. и ди-
аст.АД > 110 мм рт.ст.); 
• недавняя легочно-сердечная реанимация; 
• беременность; 
• активный туберкулезный процесс; 
• варикозное расширение вен пищевода; 
• тромбоциты менее 100×109/л; 
• протромбиновое время менее 50%; 
• исходная гипокоагуляция; 
• геморрагические диатезы любой этиологии; 
• геморрагическая ретинопатия; 
• протромбиновое время менее 50%; 
• инфекционный эндокардит; 
• перикардит;  
• аневризма;  
• при использовании стрептокиназы или ее ацилированных ком-
плексов с плазминогеном или стрептодеказы – недавно (до 6 месяцев) 
перенесен-ные стрептококковые инфекции или проведенное лечение 
препаратами, получаемыми из продуктов жизнедеятельности β-
гемолитического стрептококка. 
Лечение тромбоэмболии легочной артерии 
При тромбоэмболии сегментарных и мелких ветвей легочной ар-
терии следует ограничиться только антикоагулянтной терапией гепари-
ном и антиагрегантами. 
Применение гепарина уменьшает риск нелетальной ТЭЛА на 40%, 
летальной – на 60%, тромбоза глубоких вен – на 30%. 
Антибиотикотерапия 
Антибиотикотерапия назначается при развитии инфаркт-
пневмонии. 
Купирование боли и коллапса 
Производится так же, как на догоспитальном этапе, но кроме 
внутривенного вливания реополиглюкина для борьбы с коллапсом при-
меняется внутривенное капельное вливание допмина. 
Допмин (допамин) – стимулирует -рецепторы миокарда, а также а-
рецепторы сосудов. В зависимости от скорости вливания и дозы препа-
рат оказывает преимущественно кардиотоническое или сосудосужи-
вающее действие. При резком снижении АД допмин вводится внутри-
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венно капельно при постепенном повышении скорости вливания от 10 
до 17-20 мкг/кг в минуту. 
Методика введения допмина. 4 мл (160 мг) препарата растворяет-
ся в 400 мл реополиглюкина. Таким образом, в 1 мл полученного рас-
твора будет содержаться 400 мкг допмина, а в 1 капле – 20 мкг. Если 
масса тела пациента равна 70 кг, то скорость вливания 10 мкг/кг в мину-
ту будет соответствовать 700 мкг в минуту, т.е. 35 капель в минуту. 
Скорость вливания 70 капель в минуту будет соответствовать 20 мкг/кг 
в минуту. Следовательно, регулируя число капель в минуту, можно ре-
гулировать дозу допмина, поступающего в вену, в зависимости от уров-
ня АД. При скорости вливания 5-15 мкг/кг в минуту препарат оказывает 
преимущественно кардиотоническое действие. 
Снижение давления в малом круге кровообращения 
Для снижения давления в малом круге кровообращения рекомен-
дуются внутривенные инъекции папаверина гидрохлорида или но-шпы 
по 2 мл каждые 4 ч. Препараты снижают давление в легочной артерии и 
уменьшают спазм в легочных артериолах, бронхах. Однако возможно и 
снижение давления в большом круге, поэтому лечение папаверином 
(но-шпой) производится под контролем АД в плечевой артерии. Следу-
ет помнить также о возможном парезе мочевого пузыря при введении 
больших доз папаверина. 
Высшая суточная доза папаверина парентерально составляет 600 
мг, т.е. 15 мл 2% раствора. 
Кроме того, вводится внутривенно капельно эуфиллин – 10 мл 
2.4% раствора на 200 мл изотонического раствора натрия хлорида. Эу-
филлин снижает давление в легочной артерии, вызывает бронходилати-
рующий эффект. Эуфиллин вводится под контролем АД. При уровне 
систолического АД ниже 100 мм рт. ст. от введения эуфиллина следует 
воздержаться. 
Длительная кислородная терапия 
Ингаляции увлажненного кислорода через носовые катетеры яв-
ляются важнейшим компонентом терапии на стационарном этапе. 
Лечение тромбоэмболии легочной артерии 
За 4-5 дней до предполагаемой отмены гепарина назначают не-
прямые антикоагулянты (антивитамины К) – фенилин до 0.2 г/сут или 
пелентан до 0.9 г/сут. Адекватность дозы непрямых антикоагулянтов 
контролируется путем определения протромбинового времени.  
Лучше – варфарин, стартовая доза 5 мг в 1-е сут, в дальнейшем 
доза регулируется в зависимости от МНО (оптимальным является его 
увеличение до 1,6-2,6). Обычно поддерживающая доза = 2 табл (5 мг). 
Контроль на 1, 3 и 5-й дни, после выписки – 1 раз в нед, затем – 1 раз в 
3-4 нед. В течение по меньшей мере 4-5 дней прием варфарина необхо-
димо сочетать с гепарином, так как варфарин вначале снижает уровень 





Алгоритм стартового лечения ОАК 
 
Дни МНО  
(в 9 – 11 часов) 
Дозы варфарина, мг/сут 
(прием в 17 – 19 часов) 
1-й Исходное МНО 5,0 
2-й 
< 1,5 
1,5 – 1,9 








1,5 – 1,9 
2,0 – 2,5 
> 2,5 
7,5 – 10,0 
5,0 – 10,0 




1,5 – 1,9 
2,0 – 2,5 
> 2,5 
10,0 
5,0 – 7,5 




1,5 – 1,9 
2,0 – 2,5 
> 2,5 
10,0 
7,5 – 10,0 




1,5 – 1,9 
2,0 – 2,5 
> 2,5 
7,5 – 12,5 
5,0 – 10,0 

































Таким образом, в течение 4-5 дней пациент ТЭЛА одновременно 
получает инъекции гепарина и принимает непрямые антикоагулянты. 
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Одновременное применение гепарина и непрямых антикоагулянтов 
обусловлено тем, что последние вначале снижают уровень протеинов С 
и S (естественных ингибиторов свертывания), что может способство-
вать тромбозу. 
 
Ошибки лечения тромбоэмболии легочной артерии 
При инфаркте легкого у пациентов с ТЭЛА нецелесообразно при-
менение кровоостанавливающих средств, поскольку кровохарканье по-
является на фоне тромбоза или тромбоэмболии. 
Не следует также назначать сердечные гликозиды при острой пра-
вожелудочковой недостаточности, поскольку эти препараты не влияют 
изолированно на правые отделы сердца и не уменьшают постнагрузку 
на правый желудочек. Дигитализация, однако, вполне оправдана у па-
циентов с тахисистолической формой мерцательной аритмии, нередко 
являющейся причиной тромбоэмболии.  
При подозрении на ТЭЛА госпитализация пациента обязательна. 
Хирургическое лечение тромбоэмболии легочной артерии 
Экстренная эмболэктомия абсолютно показана при тромбоэмбо-
лии легочного ствола или его главных ветвей при крайне тяжелой сте-
пени нарушения перфузии легких, сопровождающейся резко выражен-
ными гемодинамическими расстройствами: стойкой системной Все ма-
нипуляции после пережатия полых вен должны продолжаться до 3 мин. 
Летальность при эмболэктомии составляет 90%. 
Зонтичные фильтры (ловушки для эмболов) устанавливаются в 
инфраренальный отдел полой вены путем чрескожной пункции яремной 
или бедренной вены. гипотонией, гипертонией малого круга кровооб-
ращения (систолическое давление в правом желудочке 60 мм рт. ст. и 
выше, конечное диастолическое – 15 мм рт. ст.). 
При проведении консервативной терапии вероятность выживания 
пациентов очень мала, 75% таких пациентов погибают в острой стадии 
заболевания. 
Оптимальным методом хирургического лечения является эмбо-
лэктомия в условиях искусственного кровообращения. Операцию начи-
нают со вспомогательной веноартериальной перфузии, которую прово-
дят путем катетеризации бедренных артерий. 
При отсутствии условий для экстренного подключения аппарата 
искусственного кровообращения эмболэктомия может быть выполнена 
в условиях временной окклюзии полых вен либо без остановки крово-
обращения через одну из главных легочных артерий (при односторон-
ней локализации тромбоэмболов). Применяется также катетерная, эндо-
васкулярная эмболэктомия. 
Альтернативой хирургическому вмешательству в некоторых си-
туациях может быть бужирование тромбоэмбола в легочной артерии с 
помощью катетера Фогерти. После пульмоноангиографии, установле-
ния локализации и размера тромбоэмбола, под контролем рентгеноско-
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пии вводится зонд с баллоном на конце и производится механическая 
фрагментация тромба с регистрацией кривых давления дистальнее и 
проксимальнее тромба, с последующим введением тромболитиков. 
Степень риска послеоперационных венозных тромбоэмболий и 
способы их профилактики 
Таблица 7.5. 
Степень риска послеоперационных венозных тромбоэмболий  
и способы их профилактики 
(В.В.Климович, А.А.Баешко, А.К.Цыбин, 2003) 
 








А. Возраст – до 40 лет; Длительность 
операции любая; Б. Возраст – свыше 
40 лет; Длительность операции – ме-
нее 1 час. Масса тела соответствует 
конституции и возрасту; Послеопера-
ционный период: без особенностей;  
Постельный режим – до 1 сут; 
- Хронической венозной недостаточ-
ности ног нет;- ТГВ и/или ТЭЛА в 
анамнезе – нет. 
Выраженных нарушений 
плазменных показателей ге-
мостаза в до- и послеопера-









Возраст –старше 40 лет; Длитель-
ность операции – более 1 ч; Масса 
тела – обычная, у некоторых – повы-
шена; Сопутствующая патология: 
ИБС, артериальная гипертензия, ва-
рикозное расширение вен ног, сахар-
ный диабет, злокачественная опу-
холь, пр.;Послеоперационный пери-
од: лечение пациента проводится в 
условиях отделения (палаты) интен-
сивной терапии или реанимации; у 
некоторых возможна повторная опе-
рация;  
Постельный режим – свыше суток; 
- Хронической венозной недостаточ-
ности ног нет;  
- ТГВ и/или ТЭЛА в анамнезе нет. 
Умеренное повышение ак-
тивности свертывающей и 
угнетение противосверты-
вающей и фибринолитиче-
ской систем крови, как в до – 
так и в послеоперационном 
периоде. Антитромбин-III 
снижен незначительно (не 












ность нижних конечностей (отеки го-
леней, расширение вен, пигментация 
кожи, липодерматосклероз, активная 
или зажившая трофическая язва); 
ТГВ и/или ТЭЛА в анамнезе;Другие 
болезни и состояния: сердечная не-
достаточность, гемипарез ± что и в 
средней группе риска;  
Возраст – до 60 лет; 
Гиперкоагуляция. Снижение 
(на 15-20%) уровня анти-
тромбина-III, протеинов С и 













Длительность операции – до 1 ч.; 
Масса тела – чаще повышена; 
Послеоперационный период: лечение 
пациента проводится в условиях от-
деления (палаты) интенсивной тера-
пии или реанимации; не исключена 
повторная операция. Постельный ре-
жим – более 2-3 сут. 
Гиперкоагуляция. Снижение 
(на 15-20%) уровня анти-
тромбина-III, протеинов С и 









ТЭЛА – 4% 
Хроническая венозная недостаточ-
ность нижних конечностей (отеки го-
леней, расширение вен, пигментация 
кожи, липодерматосклероз, активная 
или зажившая трофическая язва); 
ТГВ и/или ТЭЛА в анамнезе; 
Гиперкоагу-ляция. Значи-
тельное снижение уровня 
антитромбина-III, протеинов 
С и S. Полицитемия, тром-
боцитопе-ния, эритроци-









Другие болезни и состояния: сердеч-
ная недостаточность, семейная тром-
бофилия, оральная контрацепция, 
применение гормональных препара-
тов по другому поводу, гемипарез, 
антифосфолипидный синдром, эрит-
ремия, гомоцистенемия, ± что и в 
средней группе риска;  
Возраст – старше 60 лет; 
Длительность операции – свыше 1ч.; 
Гиперкоагу-ляция. Значи-
тельное снижение уровня 
антитромбина-III, протеинов 
С и S. Полицитемия, тром-
боцитопе-ния, эритроци-








ТЭЛА – 4% 
Избыточный вес; 
Послеоперационный период: лечение 
пациента проводится в условиях от-
деления (палаты) интенсивной тера-
пии или реанимации; не исключена 
повторная операция. Постельный ре-
жим – свыше 2-3 сут. 
Гиперкоагу-ляция. Значи-
тельное снижение уровня 
антитромбина-III, протеинов 
С и S. Полицитемия, тром-
боцитопе-ния, эритроци-
тоз;IgG – aKA, IgM-aKA + 
BA- 
 
В рекомендациях, изданных в 2004 г. Американской коллегией 
торакальных врачей по антитромботическому лечению и тромбологиче-
ской терапии, госпитализированных с тяжелой ХСН или тяжелым забо-
леванием легких, а также у лиц, прикованных к постели и имеющих как 
минимум один дополнительный ФР ВТ (неизлечимый рак, предшест-
вующие эпизоды ВТ и эмболий, сепсис, острое неврологическое заболе-
вание, воспалительное заболевание толстой кишки). 
В 2006 г. опубликована Европейская версия рекомендаций по 
профилактике и лечению венозных тромбоэмболических осложнений. В 
ней профилактика признана необходимой при заболевании пациентов в 
возрасте старше 40 лет и/или лиц с нарушенной подвижностью при на-
личии одного из следующих заболеваний: ХСН III или IV ФК острое за-
болевание легких или обострение хронической легочной патологии: 
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приводящие к дыхательной недостаточности: независимо от необходи-
мости в дыхательной поддержке; рак, требующий лечения;  
Рак, требующий лечения; острая инфекция (включая сепсис); рев-
матоидные заболевания: ишемический инсульт; острый инфаркт мио-
карда. Кроме того отмечено, что в профилактике нуждаются больные с 
острыми нехирургическими заболеваниями в сочетании со сниженной 
подвижностью и как минимум одним дополнительным ФР (ВТ и эмбо-
лии в анамнезе, рак, возраст старше 75 лет).  
Профилатика рекомендована также для всех госпитализирован-
ных нехирургических пациентов с умеренным (иммобилизация в соче-
тании с острым заболеванием) или высоким риском ВТ (инсульт, воз-
раст старше 70 лет, ХСН, шок, ВТ и эмболии в анамнезе, рак, тромбо-
филия). При этом, хотя пациентов с острым инфарктом миокарда тра-
диционно относят к группе высокого риска ВТ, полагают, что в услови-
ях современного лечения (активное использование антитромботических 
препаратов, ранняя активизация) проведение профилактики ВТ в обяза-
тельном порядке не требуется.  
Очевидно, ее целесообразность следует обсудить у пациентов с 
дополнительными ФР ВТ (в частности, при наличии ХСН), а также в 
случаях, когда постельный режим по каким-то причинам затягивается. 
Назначение НМГ показано у оперированных с умеренным 
(средним), высоким и очень высоким риском развития тромболи-
тических осложнений. 
Профилактика тромбоэмболии легочной артерии 
Профилактика ТЭЛА заключается в своевременном расширении 
постельного режима в послеоперационном периоде, диагностике и ле-
чении тромбофлебита вен нижних конечностей. 
Пациентам с сердечной недостаточностью, тучным, со злокачест-
венными новообразованиями, оперированным на органах малого таза и 
забрюшинного пространства, после аллопротезирования тазобедренного 
сустава в целях профилактики флеботромбозов нижних конечностей и 
ТЭЛА рекомендуется вводить подкожно гепарин 5 тыс. ЕД 2 раза/сут 
(лучше НМГ) за 2 ч до операции, до конца периода наибольшего риска 
флеботромбоза (7-10 дней). 
В последние годы для профилактики флеботромбоза предлагается 
использовать низкомолекулярные гепарины. 
Препараты низкомолекулярного гепарина содержат фракцию с 
молекулярной массой 3000-9000 дальтон и обладают относительно 
большой активностью ингибирования в отношении фактора Ха. Это 
приводит к более выраженному антитромботическому эффекту. В тоже 
время препараты низкомолекулярного гепарина весьма незначительно 
инактивируют тромбин, меньше влияют на проницаемость сосудов и 
реже вызывают тромбоцитопению, чем обычный нефракционированный 
гепарин, что обусловливает значительно меньший риск кровотечений. 
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Рекомендуемые дозы низкомолекулярных гепаринов для профи-
лактики тромбозов глубоких вен (по Е.П.Панченко, 2005): 
• эноксапарин (клексан – есть в РБ, ловенокс)  
 умеренный риск – 20 мг × 1 раз в день п/к 
 высокий риск – 40 мг × 1 раз в день п/к. За 2 ч до операции, за 12 ч до 
ортопедической операции. 
 Длительность 7-10 дней; 
• фраксипарин (надропарин – есть в РБ) 
умеренный риск – 20 мг × 1 раз в день п/к, за 2-4 ч до операции, про-
должают до 7 дней; 
высокий риск (ортопедия) – вес < 50 кг: в предоперационный период и 
3 дня после по 0,2 мл × 1 раз в день п/к, затем по 0,3 мл продолжают до 
7 дней; вес 51-70 кг: в предоперационный период и 3 дня после по 0,3 
мл × 1 раз в день п/к, затем по 0,4 мл продолжают до 7 дней; вес 71-95 
кг: в предоперационный период и 3 дня после по 0,4 мл × 1 раз в день 
п/к, затем по 0,6 мл продолжают до 7 дней; 
• дальтепарин (фрагмин – есть в РБ) – 2500-5000 ME за 1-2 ч до опера-
ции, затем в той же дозе 1 раз в день утром или 2500 ME 2 раза в день 
п/к; 
• ревипарин (кливарин) – 0.25-0.5 мл (или 1750-3500 ME) 1 раз в день; 
• фондапаринукс натрия (Арикстра, ГлаксоСмитКляйн идет регистра-
ция в РБ) п/к (1 шприц) 2,5 мг. 
Нефракционированный гепарин снижает риск ТГВ на 75%, риск 
развития ТЭЛА – в 2 раза (нефатальной на 40%, фатальной – на 60%). 
Аспирин – не препарат выбора, но снижает частоту ТГВ с 34% до 
25% после операций в сравнении с контролем. 
Антагонисты витамина К (фенилин, варфарин) частота тромбозов 
– 8%, группа плацебо – 21% у хирургических пациентов. 
В последние годы получил распространение метод хирургической 
профилактики ТЭЛА с помощью имплантации зонтичного фильтра в 
инфраренальный отдел нижней полой вены. Эта операция показана: 
• противопоказания к антикоагулянтной терапии; 
• при эмбологенных тромбозах илеокавального сегмента, когда 
невозможно выполнить эмболэктомию; 
• при повторной эмболии в систему легочной артерии у пациентов 
с неизвестным источником эмболии; 
• при массивной ТЭЛА; 
• высокий риск ТЭЛА у пациентов, перенесших ТЭЛА ранее; 
• ТЭЛА у беременных (в доп. к АК). 
Долговременный эффект ТЭЛА не доказан. 
Все больные, перенесшие ТЭЛА, должны находиться под наблю-
дением не менее 6 месяцев для своевременного выявления хронической 
легочной гипертензии, которая развивается в 1–2% случаев вследствие 




Преимущества НМГ перед НФГ 
1. Большая стабильность и биодоступность 
2. Высокая антитромботическая активность при меньшем риске 
развития кровотечений 
3. Отсутствие существенного влияния на уровень антитромбина 
III 
4. Пролонгированное действие и возможность введения 1–2 раза в 
сутки 
5. Практически не вызывают тромбоцитопению 
6. Высокая эффективность применения фиксированных доз, нет 
необходимости подбора дозы по лабораторным исследованиям и лабо-
раторного мониторинга 
 
Европейские рекомендации ESC по диагностике и лечению острой 
тромбоэмболии легочной артерии 
(избранные разделы с учетом редакции Национальных реко-





Класс I Доказательства и/или общее согласие относительно того, что опреде-
ленное лечение или процедура является благоприятным (-ой), полез-
ным (-ой) и эффективным (-ой). 
Класс II Противоречивые доказательства и/или расхождения во мнениях от-
носительно полезности/эффективности определенного лечения или 
процедуры. 
Класс IIa Оценка доказательства/мнения в пользу полезности/эффективности 
Класс IIb Полезность/эффективность в меньшей степени подтверждена доказа-
тельством/мнением 
Класс III Доказательства и/или общее согласие относительно того, что опреде-
ленное лечение или процедура не является полезным (-






Уровень доказательства A Данные, полученные на основании многочисленных 
рандомизированных клинических исследований* или 
мета-анализа.  
Уровень доказательства B Данные, полученные на основании одного рандомизи-
рованного клинического исследования* или крупных 
нерандомизированных исследований. 
Уровень доказательства C Единое мнение экспертов и/или мелких исследований, 
ретроспективных исследований, регистрации  
212 
 
* или большие исследования по точности или исходам в случае диагно-
стических тестов или стратегий.  
Тромбоэмболия легочной артерии (ТЭЛА) – распространенное 
неотложное состояние сердечно-сосудистой системы, сопровождаю-
щееся острой, но потенциально обратимой правожелудочковой недоста-
точностью. Диагностировать ТЭЛА сложно из-за неспецифической 
клинической картины. Однако, ранняя постановка диагноза имеет 
принципиальное значение, поскольку немедленное лечение является 
высокоэффективным. В зависимости от клинической картины первона-
чальная терапия направлена либо на восстановление кровотока через 
тромбированные легочные артерии (ЛА) с целью спасения жизни, либо 
на предотвращение потенциально смертельных ранних рецидивов.  
Эпидемиология 
ТЭЛА и тромбоз глубоких вен (ТГВ) – это две клинические кар-
тины венозной тромбоэмболии (ВТЭ), имеющие одни и те же предрас-
полагающие факторы. В большинстве случаев ТЭЛА является послед-
ствием ТГВ. Среди пациентов с проксимальным ТГВ примерно у 50% 
при сканировании легких выявляется ассоциированная ТЭЛА, как пра-
вило, клинически асимптомная. Примерно у 70% пациентов с ТЭЛА в 
случае применения чувствительных методов диагностики можно обна-
ружить ТГВ в нижних конечностях. Хотя ТГВ и ТЭЛА являются прояв-
лениями одного заболевания, а именно, ВТЭ, однако, ТЭЛА имеет ряд 
свойств, отличных от ТГВ. Риск смерти, связанный с первоначальным 
острым эпизодом, либо с рецидивом ТЭЛА, выше у пациентов с ТЭЛА, 
чем у пациентов с ТГВ. Показатель летальности в острых случаях– от 7 
до 11%. Кроме того, эпизоды рецидива ТЭЛА примерно в три раза бо-
лее вероятны после первичной ТЭЛА, чем после ТГВ (примерно 60% 
после ТЭЛА, 20% после ТГВ). Распространенность ТЭЛА среди госпи-
тализированных пациентов в США (1979-1999 гг.), составила 0,4%. Хо-
тя диагноз ТЭЛА выставлялся лишь 40-53 на 100.000 человек в год, 
ежегодная частота возникновения данного заболевания оценивалась в 
600.000 случаев. 
Предрасполагающие факторы 
Хотя ТЭЛА может возникнуть у пациентов без каких-либо иден-
тифицируемых предрасполагающих факторов, все же один или более из 
таких факторов, как правило, можно выявить (вторичная ТЭЛА). Доля 
пациентов с идиопатической ТЭЛА составляет 20%. 
ВТЭ в настоящее время рассматривается, как результат взаимо-
действия между факторами риска, связанными с пациентом, и внешни-
ми факторами. Предрасполагающие факторы, связанные с пациентом, 
как правило, являются постоянными, в то время как внешние предрас-





Предрасполагающие факторы венозной тромбоэмболии 
 
Предрасполагающий фактор Связанный с 
пациентом 
Внешний 
Факторы высокого риска (относительный риск>10) 
Перелом (тазобедренный сустав или бедро)   
Эндопротезирование тазобедренного или ко-
ленного сустава 
  
Обширная общая хирургическая операция   
Обширная травма   
Повреждение спинного мозга   
Факторы умеренного риска (относительный риск 2-9) 
Артроскопическая хирургическая операция на 
коленном суставе 
  
Установка центрального венозного катетера   
Химиотерапия   
Хроническая сердечная и/или дыхательная не-
достаточность 
  
Гормонозаместительная терапия   
Злокачественные новообразования   
Прием оральных контрацептивов   
Паралич   
Беременность/послеродовое состояние    
ВТЭ в анамнезе   
Тромбофилия   
Факторы низкого риска (относительный риск<2) 
Постельный режим >3 дней   
Ограничение движения в связи с нахождением 
в положении сидя (например, длительные по-
ездки в автомобиле или авиаперелеты) 
  
Возраст   
Лапароскопическая хирургия (например, холе-
цистэктомия) 
  
Ожирение   
Беременность/послеродовое состояние   
Варикозное расширение вен   
 
Частота возникновения ВТЭ, как идиопатических, так и вторич-
ных, экспотенциально повышается с возрастом. Средний возраст паци-
ентов с острой ТЭЛА составляет 62 года; примерно 65% пациентов 
имеют возрасте 60 лет и старше. У пациентов старше 80 лет, по сравне-
нию с пациентами моложе 50 лет, частота возникновения данного забо-
левания в восемь раз выше. 
Поскольку ТЭЛА в большинстве случаев является последствием 
ТГВ, то необходимо рассматривать естественную динамику ВТЭ в це-
лом, а не обращаться отдельно к ТГВ и ТЭЛА. У большинства пациен-
тов с симптоматическим ТГВ выявляются проксимальные тромбы, а в 
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40-50% случаев данное состояние осложняется ТЭЛА без каких-либо 
клинических проявлений. Асимптомная ТЭЛА в послеоперационном 
периоде распространена, в частности, у пациентов с асимптомным ТГВ, 
у которых не осуществлялась никакая профилактика тромбозов. 
ТЭЛА возникает через 3-7 дней после ТГВ, и в течение 1 часа по-
сле появления симптомов может оказаться смертельной в 10% случаев, 
при этом в большинстве случаев с летальным исходом диагноз остается 
клинически нераспознанным. В 5-10% случаев ТЭЛА проявляется в ви-
де шока или гипотензии, до 50% случаев проходят без шока, но с при-
знаками дисфункции правого желудочка (ДПЖ), что ухудшает прогноз. 
После ТЭЛА полное исчезновение дефектов перфузии легких происхо-
дит примерно у двух третей всех пациентов. Большинство смертей 
(>90%) возникает у нелеченных пациентов по причине нераспознанной 
ТЭЛА. Считается, что у пациентов, прошедших курс лечения, случается 
менее 10% всех смертей при ТЭЛА. Хроническая тромбоэмболическая 
легочная гипертензия (ХТЭЛГ) выявляется у 0,5-5% пациентов с ТЭЛА 
после лечения. 
Частота возникновения рецидивов ВТЭ одинакова вне зависимо-
сти от первоначального клинического проявления ВТЭ (ТГВ или ТЭ-
ЛА). Однако, она выше у пациентов с идиопатической ВТЭ. Риск ТЭЛА 
с летальным исходом выше после предыдущего эпизода отдельного 
ТГВ, что связано с тенденцией повторения первоначального типа про-
явления ВТЭ в случае последующих рецидивов. Без адекватной анти-
коагулянтной терапии до 50% пациентов с симптоматическим прокси-
мальным ТГВ или ТЭЛА имеют рецидив тромбоза в течение 3 месяцев. 
У пациентов с ВТЭ в анамнезе, которые завершили курс антикоагу-
лянтной терапии длительностью не менее 3-12 месяцев, риск ТЭЛА с 
летальным исходом составляет 0,19-0,49 случаев на 100 пациентов/год, 
в зависимости от применяемых диагностических критериев. 
Патофизиология 
Осложнения острой ТЭЛА преимущественно гемодинамические, 
они проявляются тогда, когда наблюдается обструкция более 30-35% 
легочного сосудистого русла. Нетромботические легочные эмболы яв-
ляются редкостью и имеют другие патофизиологические осложнения и 
клинические характеристики. Большие эмболы и/или эмболы в большом 
количестве могут внезапно повысить сопротивление легочных сосудов 
до такого уровня постнагрузки, с которым правый желудочек (ПЖ) не 
может справиться. Может наступить внезапная смерть, обычно в форме 
электромеханической диссоциации. С другой стороны, у пациента мо-
жет возникнуть обморок и/или системная гипотензия, которая перерас-
тает в шок и заканчивается смертью вследствие острой недостаточности 
ПЖ. Выбухание межжелудочковой перегородки в полость левого желу-
дочка (ЛЖ) может привести к уменьшению сердечного индекса (СИ) в 
результате диастолической дисфункции ЛЖ. 
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У пациентов с острым эпизодом эмболии, несмотря на правоже-
лудочковую недостаточность, системные сенсоры активируют симпати-
ческую нервную систему. Инотропная и хронотропная стимуляция и 
механизм Франка – Старлинга приводят к повышению давления в ле-
гочной артерии, что способствует восстановлению легочного кровотока 
состояния покоя, наполнению левого желудочка и ударного объема. 
Вместе с системной вазоконстрикцией эти компенсаторные механизмы 
могут стабилизировать системное АД. Это особенно важно, поскольку 
пониженное давление в аорте может отразиться на коронарной перфу-
зии ПЖ и функции ПЖ. 
Вторичная гемодинамическая дестабилизация (в случае возникно-
вения), развивается, как правило, в течение первых 24-48 часов в ре-
зультате рецидива эмболизации и/или ухудшения функции ПЖ. Обычно 
это вызывается ранними рецидивами, которые распространены при не-
диагностированной ВТЭ или неадекватном лечении ВТЭ. 
В других случаях компенсаторная инотропная и хронотропная 
стимуляция могут быть недостаточными для поддержания функции ПЖ 
в течение длительного периода времени, даже при отсутствии новых 
эмболических эпизодов. Это может быть связано с потенциально по-
рочной ситуацией – повышенной потребностью миокарда ПЖ в кисло-
роде и пониженным градиентом коронарной перфузии ПЖ. Оба элемен-
та способствуют возникновению ишемии и дисфункции ПЖ и могут 
спровоцировать состояние замкнутого круга, ведущего к летальному 
исходу. Предшествующие сердечно-сосудистые заболевания могут по-
влиять на эффективность лечения или компенсаторный механизм и от-
рицательно сказаться на прогнозе. 
Дыхательная недостаточность при ТЭЛА, преимущественно, яв-
ляется последствием гемодинамических нарушений. Ряд факторов мо-
жет способствовать гипоксии, возникая во время эпизода ТЭЛА. Низ-
кий сердечный выброс приводит к десатурации смешанной венозной 
крови, поступающей в легочный круг кровообращения. Зоны понижен-
ного кровотока и зоны избыточного кровотока капиллярного ложа, кро-
воснабжаемые из неокклюзированных сосудов, приводят к вентиляци-
онно-перфузионному несоответствию, способствуя гипоксемии. При-
мерно у одной трети пациентов сброс крови справа налево через откры-
тое овальное окно, вызванный обратным градиентом давления между 
правым и левым предсердием, может привести к тяжелой гипоксемии и 
повышенному риску парадоксальной эмболизации и инсульту. 
Меньшие по объему и дистальные эмболы (если они даже не ока-
зывают отрицательного влияния на гемодинамику) могут вызвать появ-
ление зон альвеолярного легочного кровотечения, что приводит к кро-
вохарканью, плевриту и к небольшому плевральному выпоту. Такая 
клиническая картина известна, как «инфаркт легкого». Ее воздействие 
на газообмен несущественное, за исключением пациентов с предшест-




В настоящих рекомендациях, а также в контексте клинического 
течения под термином «подтвержденная ТЭЛА» понимается достаточно 
высокая вероятность ТЭЛА, указывающая на необходимость осуществ-
ления специфического для ТЭЛА лечения, а «исключенная ТЭЛА» - это 
достаточно низкая вероятность ТЭЛА, оправдывающая отказ от специ-
фического для ТЭЛА лечения с допустимо низким риском, несмотря на 
клиническое подозрение на ТЭЛА. Данные термины не предназначены 
для абсолютного утверждения о наличии или отсутствии эмболов в рус-
ле легочной артерии.  
Тяжесть тромбоэмболии легочной артерии 
Тяжесть ТЭЛА следует понимать, как индивидуальную оценку 
риска ранней смерти, связанного с ТЭЛА, а не как анатомический фе-
номен (форму), или распределение внутрилегочных эмболов. Поэтому в 
рекомендациях предлагается заменить потенциально вводящие в за-
блуждение термины «массивная», «субмассивная» и «немассивная» 
ТЭЛА на предполагаемый «уровень риска ранней смерти в связи с ТЭ-
ЛА». 
ТЭЛА можно разделить на несколько уровней риска ранней смер-
ти (понимается, как риск наступления смерти во время госпитализации 
или в течение 30 дней) на основании наличия маркеров риска. Для прак-
тических целей маркеры, пригодные для стратификации риска при ТЭ-
ЛА, можно классифицировать на три группы (таблица 7.9.). 
 
Таблица 7.9. 
Основные маркеры, пригодные для стратификации риска при  
острой тромбоэмболии легочной артерии 
 
Клинические маркеры Шок, гипотензия* 
Маркеры дисфункции ПЖ Дилатация ПЖ, гипокинез или перегрузка давлени-
ем на ЭхоКГ 
Дилатация ПЖ при спиральной компьютерной то-
мографии  
Повышение BNP или NT-proBNP. 




Повышение уровня сердечных тропонинов T или I 
(или H-FABP)** 
Примечания: КПОС = катетеризация правых отделов сердца; ПЖ = правый желудо-
чек. 
* – определены, как систолическое артериальное давление (САД)<90 мм рт.ст. или 
падение давления ≥40 мм рт.ст. >15 мин, если это не вызвано впервые выявленной 
аритмией, гиповолемией или сепсисом.  
** - H-FABP - белок сердечного типа, связывающий жирные кислоты; новый маркер  
Непосредственная клиническая оценка госпитализированных па-
циентов на наличие или отсутствие клинических маркеров позволяет 
подразделять состояния на «ТЭЛА с высоким риском» и «ТЭЛА с невы-
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соким риском» (таблица 7.10.). Данную классификацию следует также 
применять к пациентам с подозрением на ТЭЛА, поскольку она помога-
ет в выборе оптимальной диагностической стратегии и первоначального 
лечения. 
Таблица 7.10. 
Стратификация риска в соответствии с ожидаемой частотой 
наступления ранней смерти в связи с тромбоэмболией легочной ар-
терии 
 
Ранний риск смерти в 
связи с ТЭЛА 
Маркеры риска Особенности 














- - - Ранняя выписка 
или лечение 
дома 
* - при наличии шока или гипотензии нет необходимости подтверждать дисфунк-
цию/повреждение ПЖ для классификации в группу высокого риска наступления 
ранней смерти в связи с ТЭЛА 
 
ТЭЛА с высоким риском – это неотложное состояние с угрозой 
для жизни, требующее специфической диагностической и терапевтиче-
ской стратегии (ранний риск смерти >15%). 
ТЭЛА с невысоким риском можно подразделить (по наличию 
маркеров ДПЖ и/или поражения миокарда) на ТЭЛА со средним рис-
ком и ТЭЛА с низким риском. ТЭЛА со средним риском диагностиру-
ется в тех случаях, когда, как минимум один маркер ДПЖ или один 
маркер поражения миокарда оказывается положительным.  
ТЭЛА с низким риском диагностируется в тех случаях, когда все 
исследованные маркеры ДПЖ и поражения миокарда оказываются от-
рицательными (ранний риск смерти в связи с ТЭЛА <1%). 
 
ОСНОВНЫЕ ЗАДАЧИ ПРИ ОБСЛЕДОВАНИИ ПАЦИЕНТА С 
ПОДОЗРЕНИЕМ НА ТЭЛА 
Оценка риска 
(риск ранней смерти, связанной с ТЭЛА - во время госпитали-
зации или первые 30 дней) 




Оценка клинической вероятности ТЭЛА у конкретного пациента 
крайне важна при интерпретации результатов диагностических тестов и 
выборе подходящей диагностической стратегии. В 90% случаев подоз-
рение на ТЭЛА усиливается за счет клинических симптомов, таких, как 
одышка, боли в груди и обморок, как в отдельности, так и в сочетании. 
Одышка, учащенное дыхание или боли в груди отмечаются более, чем у 
90% пациентов с ТЭЛА. Обморок является редким, но важным прояв-
лением ТЭЛА, поскольку он может указывать на нарушение гемодина-
мики. В большинстве тяжелых случаев могут иметь место шок и арте-
риальная гипотензия. «Плевритоподобные» боли в груди, как в сочета-
нии с одышкой, так и отдельно, являются одним из наиболее частых 
проявлений ТЭЛА (таблица 7.11.).  
Таблица 7.11. 
Распространенность жалоб и симптомов, а также объективных  
признаков у пациентов с ТЭЛА  
 
 Частота  
встречаемости 
Жалобы и симптомы 
Одышка 80% 
Боли в груди («плевритоподобные») 52% 
Кашель 20% 
Обморок 19% 
Боли в груди (загрудинные) 12% 
Кровохаркание 11% 
Объективные признаки 
Тахипноэ (учащенное дыхание) (≥ 20/мин) 70% 
Тахикардия (> 100/мин) 26% 
Признаки ТГВ 15% 
Цианоз 11% 
Лихорадка (t> 38,50C) 7% 
Боль обычно вызвана раздражением плевры, связанным с разви-
тием так называемого «инфаркта легкого»: альвеолярного кровотече-
ния, иногда сопровождающегося кровохарканием. Одна лишь быстро 
возникающая одышка обычно связана с «центральной» ТЭЛА, приво-
дящей к более выраженным гемодинамическим последствиям, чем син-
дром «инфаркта легкого». Может возникнуть загрудинная «коронарная» 
боль, отражающая правожелудочковую ишемию. В отдельных случаях 
одышка может прогрессировать в течение нескольких недель, диагноз 
«ТЭЛА» при этом выставляется при отсутствии других классических 
причин прогрессирующей одышки. У пациентов с предшествующей 
сердечной недостаточностью или заболеванием легких усиление одыш-
ки может быть единственным симптомом, указывающим на ТЭЛА. 
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Знание предрасполагающих факторов ВТЭ является весьма важ-
ным при оценке вероятности ТЭЛА: вероятность возрастает с увеличе-
нием количества имеющихся предрасполагающих факторов. Однако, 
примерно в 30% случаев ТЭЛА возникает при отсутствии каких-либо 
предрасполагающих факторов (идиопатическая ТЭЛА). Отдельные кли-
нические признаки и симптомы не обладают достаточной чувствитель-
ностью и специфичностью. Данные рентгенографии грудной клетки 
обычно не специфичны (пластинчатый ателектаз, плевральный выпот 
или высокое стояние правого или левого купола диафрагмы) или в пре-
делах возрастной нормы. Однако, рентгенография грудной клетки по-
могает исключить другие причины одышки и болей в груди. ТЭЛА, в 
целом, связана с гипоксемией, но у 20% пациентов с ТЭЛА определя-
ются нормальное парциальное давление кислорода в артериальной кро-
ви (PaO2) и нормальный альвеолярно-артериальный кислородный гра-
диент [D(A-a)O2]. Электрокардиографические (ЭКГ) изменения, указы-
вающие на перегрузку ПЖ, такие, как инверсия зубца T в отведениях 
V1–V4, QR-форма в отведении V1, классический тип S1Q3T3, неполная 
или полная блокада правой ножки пучка Гиса, могут быть полезными в 
постановке диагноза, в частности, когда заболевание выявляется впер-
вые. Эти изменения связаны с более тяжелыми формами ТЭЛА и могут 
быть выявлены при перегрузке правого желудочка любого генеза. 
Таким образом, клинические признаки, симптомы и рутинные об-
следования не позволяют исключить или подтвердить острую ТЭЛА, но 
повышают вероятность ее наличия.  
Оценка клинической вероятности тромбоэмболии легочной 
артерии 
Разработан ряд подтвержденных (прошедших внутреннюю и 
внешнюю валидизацию) правил клинической вероятности ТЭЛА.  
Рекомендуются к использованию Канадское правило (Wells и со-
авторов) и\или Женевское правило (таблица 7.12.).  
Таким образом, клиническая оценка дает возможность классифи-
цировать пациентов в категории вероятности, будь то путем определе-
ния убедительной (достоверной) клинической оценки или с помощью 
подтвержденного правила прогнозирования.  
Д-димер 
Д-димер плазмы крови – продукт деградации «поперечносшито-
го» фибрина. При наличии тромба в острой фазе уровень Д-димера в 
плазме крови повышается, что вызвано одновременной активацией коа-
гуляции и спонтанного фибринолиза. Следовательно,  нормальный уро-
вень Д-димера свидетельствует о малой вероятности диагноза острой 
ТЭЛА или острого ТГВ, т.е. отрицательная прогностическая ценность 
(ОПЦ) Д-димера высока. Диагностическая ценность Д-димера основана 
на его специфичности, которая варьирует в зависимости от характери-
стик пациента. Специфичность Д-димера при подозрении на ТЭЛА не-
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уклонно понижается с возрастом и может снизиться менее 10% у паци-




Правила клинической вероятности ТЭЛА: шкала Wells  
и пересмотренная Женевская шкала 
 
Пересмотренная Женевская шкала Шкала Wells 
Параметр Баллы Параметр Баллы 
Предрасполагающие факторы 
Возраст > 65 лет +1 ТГВ или ТЭЛА в анамнезе +1,5 
ТГВ или ТЭЛА в анамнезе +3 
Хирургическая операция или 
перелом в течение 1 месяца 





вание на активной стадии 
 
+2 Рак +1 
Симптомы 
Односторонние боли в ниж-
них конечностях 
+3   
Кровохаркание +2 Кровохаркание +1 
Клинические признаки  Клинические признаки:  
Частота сердцебиений  Частота сердцебиений  
74-94 удара/мин +3 > 100 ударов/мин +1,5 
≥ 95 ударов/мин +5   
Боли в глубоких венах ниж-
них конечностей при пальпа-
ции и односторонний отек 
+4 Клинические признаки ТГВ +3 
Клиническая оценка: 
Альтернативный диагноз 
менее вероятен, чем ТЭЛА 
 
+3 
Клиническая вероятность Итого: Клиническая вероятность 
3 уровня 
Итого: 
Низкая 0-3 Низкая 0-1 
Средняя  4-10 Средняя  2-6 




ТЭЛА маловероятна 0-4 
ТЭЛА вероятна >4 
 
С другой стороны, хотя Д-димер и является весьма специфиче-
ским показателем деградации фибрина, специфичность самого фибрина 
для диагностики ВТЭ низкая, поскольку фибрин вырабатывается при 
множестве самых разнообразных состояний – таких, как рак, воспале-
ние, инфекция, некроз, расслоение аорты – следовательно, и положи-
тельная прогностическая ценность (ППЦ) Д-димера низкая. Уровень Д-
димера также часто повышен у пациенток во время беременности. Ре-
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шение о целесообразности измерения уровня Д-димера остается вопро-
сом клинической оценки в каждом индивидуальном случае. 
Существует ряд доступных анализов на Д-димер с различными 
характеристиками. Количественный фермент-связанный иммуносор-
бентный анализ на D-димер (ELISA) и тесты, производные от ELISA, 
имеют чувствительность >95% и специфичность около 40%. Поэтому 
они могут применяться для исключения ТЭЛА у пациентов либо с низ-
кой, либо со средней вероятностью ТЭЛА. В отделении реанимации от-
рицательный результат ELISA-теста на Д-димер может сразу же исклю-
чить ТЭЛА примерно у 30% пациентов.  
Количественный латекс-тест и анализ на агглютинацию в цельной 
крови обладают чувствительностью в диапазоне 85-90% и считаются 
умеренно чувствительными при определении D-димера. При примене-
нии дихотомического правила Wells, согласно которому пациенты клас-
сифицируются в категории «ТЭЛА маловероятна» и «ТЭЛА вероятна», 
анализы с умеренной чувствительностью являются надежными для ис-
ключения ТЭЛА у пациентов, определенных в категорию «ТЭЛА мало-
вероятна», т.е. у пациентов с оценкой ≤4 балла.  
 
D-димер 
1. «Негативный результат высокочувствительного определения D-
димера надежно исключает ТЭЛА у пациентов с  низкой и средней 
вероятностью ТЭЛА (IA), в то время как тест со средней чувстви-
тельностью – только у пациентов с низкой вероятностью (IA). 
2. Измерение D-димера не рекомендовано у пациентов с высокой 
клинической вероятностью ТЭЛА, так как нормальный результат 
не исключает ТЭЛА с достаточной надежностью, несмотря на при-
менение высокочувствительных анализов (IIIC) 
 
Компрессионная проба при ультразвуковом исследовании вен 
нижних конечностей и компьютерно-томографическая венография 
У 90% пациентов ТЭЛА развивается при ТГВ нижних конечно-
стей. На сегодняшний день компрессионная проба при ультразвуковом 
исследовании (КУЗИ) вен нижних конечностей в значительной степени 
заменила венографию в диагностике ТГВ. КУЗИ обладает чувствитель-
ностью свыше 90% для проксимального ТГВ и специфичностью около 
95%. КУЗИ выявляет ТГВ только у 30-50% пациентов с ТЭЛА, а обна-
ружение проксимального ТГВ у пациентов с подозрением на ТЭЛА яв-
ляется достаточным для назначения антикоагулянтного лечения без 
дальнейшего тестирования. При подозрении на ТЭЛА КУЗИ можно ог-
раничить простым четырехточечным обследованием (в паховой области 




Единственным подтвержденным (валидным) диагностиче-
ским критерием КУЗИ для ТГВ является неполная сжимаемость 
вены, что указывает на наличие тромба, в то время, как критерии 
кровотока являются ненадежными.  
 
Диагностическую ценность КУЗИ при подозрении на ТЭЛА мож-
но увеличить путем проведения полного ультразвукового исследования, 
включая дистальные вены. Вероятность положительного результата 
проксимального КУЗИ при подозрении на ТЭЛА выше у пациентов с 
признаками и симптомами заболевания ног, чем у бессимптомных па-
циентов. 
Компьютерно-томографическая (КТ) венография сохраняет свою 
ценность, как доступный способ диагностики ТГВ у пациентов с подоз-
рением на ТЭЛА, поскольку ее можно сочетать с КТ ангиографией 
грудной клетки, как единственную процедуру, в которой используется 
только одна внутривенная инъекция контрастного вещества.  
Таким образом, поиск проксимального ТГВ у пациентов с ТЭЛА 
посредством КУЗИ дает положительный результат примерно у 20% па-
циентов. КУЗИ может применяться либо как вспомогательная процеду-
ра для снижения общего показателя ложноотрицательных результатов 
при применении однодетекторной КТ, либо может проводиться во из-
бежание КТ при положительном результате у пациентов с противопока-
заниями к введению контрастного вещества и/или облучения. 
Вентиляционно-перфузионная сцинтиграфия 
Вентиляционно-перфузионная сцинтиграфия (V/Q-сканирование) 
представляет собой надежный и общепринятый диагностический тест 
при подозрении на ТЭЛА, аллергические реакции при нем развиваются 
редко. Основной принцип теста заключается в применении внутривен-
ной инъекции меченных технецием (Tc)-99m частиц макроагрегатов 
альбумина, которые блокируют мелкие легочные капилляры и, тем са-
мым, позволяют провести сцинтиграфическую оценку перфузии легких 
на тканевом уровне. Там, где имеется тромбоз ветвей легочной артерии, 
в русло периферийных капилляров частицы не поступают, в результате 
чего на последующих изображениях участки становятся «холодными». 
Сканирование перфузии сочетается с исследованиями вентиляции, для 
которых можно использовать различные изотопные индикаторы, такие, 
как газ ксенон (Xe)-133, меченные Tc-99m аэрозоли, или меченные Tc-99m 
микрочастицы углерода (Technegas). Целью дополнительного сканиро-
вания вентиляции является увеличение специфичности при выявлении 
гиповентиляции, как неэмболической причины гипоперфузии по при-
чине реактивной вазоконстрикции (перфузионно-вентиляционное соот-
ветствие). В случае ТЭЛА в сегментах - наряду с гипоперфузией на-
блюдается нормальная вентиляция (перфузионно-вентиляционное несо-
ответствие). Традиционно требуются двухмерные изображения перфу-
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зии и вентиляции, как минимум в шести проекциях. Меченные Tc-99m 
изотопные индикаторы вентиляции, которые разрешены для использо-
вания в клинических целях в Европе, считаются предпочтительными по 
сравнению с радиоактивными газами для диагностической визуализа-
ции вентиляции, поскольку они откладываются в бронхоальвеолярной 
системе с малой степенью вымывания и, таким образом, позволяют по-
лучить много проекций и более точное региональное соответствие пер-
фузии и вентиляции. Доза радиации при сканировании легких с приме-
нением меченных Tc-99m частиц макроагрегатов альбумина на 100 МБк 
составляет 1,1 mSv для среднего взрослого согласно данным Междуна-
родной комиссии по радиологической защите (ICRP), т.е. значительно 
ниже, чем при спиральной КТ (2-6 mSv). Для сравнения, простая рент-
генография грудной клетки дает дозу, равную примерно 0,05 mSv. 
 
Результаты сканирования легких классифицируют на 4 категории: 
1. нормальная или почти нормальная вероятность ТЭЛА. 
2. низкая вероятность ТЭЛА. 
3. средняя (недиагностическая) вероятность ТЭЛА. 
4. высокая вероятность ТЭЛА.  
Даже один дефект несоответствующей сегментарной перфузии 
может являться индикатором высокой вероятности ТЭЛА. Положитель-
ная прогностическая ценность (ППЦ) этого критерия является доста-
точным доказательством наличия ТЭЛА, требующим назначения долго-
срочной антикоагулянтной терапии у большинства пациентов. Два и бо-
лее дефекта несоответствующей сегментарной перфузии обладают бо-
лее высокой ППЦ для ТЭЛА, и такой результат обычно считается под-
тверждением ТЭЛА.  
Компьютерная томография 
Отрицательный результат однодетекторной КТ (ОДКТ) не являет-
ся надежным для исключения ТЭЛА, а сочетание отрицательного ре-
зультата ОДКТ и отсутствия проксимального ТГВ при УЗИ вен нижних 
конечностей у пациентов с невысокой клинической вероятностью ассо-
циируется с 3-месячным тромбоэмболическим риском, равным пример-
но 1%. 
После введения многодетекторной КТ (МДКТ) с высоким про-
странственным и временным разрешением и качеством артериального 
контрастирования крови, КТ ангиография в клинической практике стала 
предпочтительным методом визуализации сосудистой системы легких 
при подозрении на ТЭЛА. Она позволяет адекватно визуализировать ле-
гочные артерии, как минимум, до сегментарного уровня.  
Чувствительность МДКТ 83%, специфичность 96%. 
Отрицательный результат МДКТ является адекватным критерием 




Результаты ОДКТ и МДКТ, указывающие на наличие тромба до 
сегментарного уровня, в большинстве случаев можно считать адекват-
ным подтверждением ТЭЛА. У пациентов с невысокой клинической ве-
роятностью для надежного исключения ТЭЛА («исключенная ТЭЛА») 
отрицательный результат ОДКТ необходимо сочетать с отрицательным 
результатом КУЗИ, в то время как МДКТ можно применять, как само-
стоятельный тест.  
Ангиография легких 
Диагностические критерии острой ТЭЛА при прямой ангиогра-
фии заключаются в прямом подтверждении наличия тромба, либо де-
фекта наполнения, либо отсечения ответвления легочной артерии. С 
помощью прямой ангиографии можно визуализировать малые тромбы 
размером 1 или 2 мм в субсегментарных артериях. К другим непрямым 
признакам ТЭЛА относится медленный поток контрастного вещества, 
региональная гипоперфузия и отсроченный или ослабленный венозный 
кровоток в легких, но эти признаки не являются общепризнанными.  
Ангиография легких является инвазивной процедурой, не лишена 
возможности осложнений при ее проведении, сегодня применяется ред-
ко, поскольку неинвазивная КТ ангиография обеспечивает даже луч-
шую информативность. На сегодняшний день ангиография легких уже 
не является «золотым стандартом» в диагностике ТЭЛА. Результаты 
правой вентрикулографии трудно интерпретировать, поэтому сегодня в 
повседневной практике диагностики ДПЖ  вследствие острой ТЭЛА, 
правая вентрикулография – устаревший метод,  который вытеснен эхо-
кардиографией и определением биомаркеров. Кроме того, риск ослож-
нений в виде локальных кровотечений значительно повышается в слу-
чае попытки проведения тромболизиса у пациентов с ТЭЛА, диагности-
рованной с помощью стандартной ангиографии легких. Если ангиогра-
фия все же проводится, то необходимо регистрировать показания гемо-
динамических измерений давления в легочной артерии. Целесообраз-
ность использования метода ограничивается случаями, когда результа-
ты неинвазивной визуализации вызывают сомнения. При проведении 
ангиографии всегда необходимо производить прямые гемодинамиче-
ские измерения.  
Эхокардиография 
Дилатация правого желудочка обнаруживается, как минимум, у 
25% пациентов с ТЭЛА, и ее выявление либо с помощью эхокардиогра-
фии (ЭхоКГ), либо с помощью КТ, помогает в стратификации рисков 
ранней смерти. Эхокардиографические критерии обычно основываются 
на скорости струи трикуспидальной регургитации и размерах правого 
желудочка. При чувствительности, равной примерно 60-70%, отрица-
тельный результат не может исключить ТЭЛА. С другой стороны, при-
знаки перегрузки или дисфункции ПЖ при отсутствии острой ТЭЛА 
могут  быть связаны и с сопутствующим заболеванием сердца или ды-
хательной системы.  
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Критерии, основанные либо на нарушении выброса из ПЖ (при-
знак «60-60»*), либо на снижении сократимости свободной стенки ПЖ 
по сравнению с его верхушкой (признак McConnell**), обладают более 
высокой положительной прогностической значимостью (ППЦ), несмот-
ря на наличие сопутствующих кардиореспираторных заболеваний. Од-
нако, для предотвращения постановки неправильного диагноза острой 
ТЭЛА пациентам с гипо-/акинезом свободной стенки ПЖ, связанным с 
инфарктом ПЖ (что может походить на признак McConnell, но не яв-
ляться таковым), требуются сопутствующие ЭхоКГ-признаки перегруз-




Критерии перегрузки ПЖ - наличие ≥1 из 4 признаков:  
1. тромб в правых отделах сердца;  
2. размер ПЖ в диастолу (парастернальный доступ) >30мм или соотношение 
ПЖ/ЛЖ >1;  
3. уплощение межжелудочковой перегородки в систолу; 
4. время ускорения <90 мс или градиент давления трикуспидальной регурги-
тации >30 мм рт.ст. при отсутствии гипертрофии ПЖ. 
 
*Признак «60-60» – это время ускорения выброса ПЖ <60 мс при градиенте дав-
ления трикуспидальной регургитации ≤60 мм рт.ст. 
 
**Признак McConnell – нормокинез и/или гиперкинез верхушечного сегмента сво-
бодной стенки ПЖ, несмотря на гипокинез и/или акинез остальных сегментов сво-
бодной стенки ПЖ. 
 
У пациентов с подозрением на ТЭЛА с высоким риском, с такими 
проявлениями, как шок или гипотензия, отсутствие ЭхоКГ признаков 
перегрузки или дисфункции ПЖ практически исключает ТЭЛА, как 
причину гемодинамической нестабильности. Помимо этого, ЭхоКГ мо-
жет помочь в дифференциальной диагностике причины шока путем вы-
явления тампонады, острой дисфункции клапанов, острого инфаркта 
миокарда или гиповолемии. И, наоборот, несомненные признаки пере-
грузки давлением или дисфункции ПЖ у пациентов с нарушениями ге-
модинамики с подозрением на ТЭЛА указывают на вероятность эмбо-
лии легочной артерии  и оправдывают необходимость агрессивного ле-
чения пациента, находящегося в критическом состоянии, при наличии 
других положительных тестов ургентной диагностики. В особых клини-
ческих ситуациях выполняются одновременное компрессионное УЗИ 
проксимальных вен (поиск тромбов в венах) и чреспищеводная ЭхоКГ 
(ЧПЭхоКГ, поиск эмболов в магистральных легочных артериях). В свя-
зи с тем, что у пациентов с гемодинамически значимой ТЭЛА преобла-
дает двустороннее поражение крупных ветвей легочной артерии (про-
ксимальная легочная тромбоэмболия) - ЧПЭхоКГ в большинстве случа-
ев может подтвердить диагноз. Тромбы в правых  отделах сердца  выяв-
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ляются  с помощью трансторакальной ЭхоКГ у 4-18% пациентов с ост-
рой ТЭЛА. 
Таким образом,  у пациента с подозрением на ТЭЛА, находящего-
ся в критическом состоянии, проведение ЭхоКГ особенно показано при 
принятии решения относительно неотложной помощи. У пациента с 
шоком и гипотензией отсутствие ЭхоКГ-признаков перегрузки или 
дисфункции ПЖ практически исключает ТЭЛА, как причину наруше-
ния гемодинамики. Основная роль ЭхоКГ при ТЭЛА с невысоким рис-
ком заключается в дальнейшей диагностической стратификации в кате-
горию среднего или низкого риска. 
 
 
ЭХО-КГ Высокий риск 
 
С диагностической целью у пациентов высокого риска, о котором 
свидетельствует гипотония или шок, рекомендована немедленная 
КТ или ЭХО-КГ у постели пациента (IA) 
 
Стратегия диагностики 
Подозрение на ТЭЛА с высоким риском и ТЭЛА с низким риском – 
это две клинические ситуации, которые необходимо различать, по-
скольку стратегии диагностики у них разные. 
Необходимо использовать неинвазивные диагностические подхо-
ды с использованием клинической оценки, измерения уровня Д-димера 
в плазме крови, КУЗИ вен нижних конечностей, V/Q-сцинтиграфии лег-
ких, а позже и КТ.  
Подход к диагностике при подозрении на ТЭЛА может варьиро-
вать в зависимости от возможностей выполнения тестов в конкретных 
клинических условиях.  
Наиболее прямой диагностический алгоритм при подозрении на 
ТЭЛА представлен на рис. 7.1 и 7.2.  
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Рис.7.1. Предлагаемый диагностический алгоритм для пациентов с подозрени-































*Считается, что КТ не доступна сразу же, в т.ч. если критическое состояние пациен-
та позволяет проводить только диагностические тесты для лежачих пациентов.  
**ЧП ЭхоКГ может выявить тромбы в легочных артериях у значительного количе-
ства пациентов с перегрузкой ПЖ и ТЭЛА, которая в конечном итоге подтвержда-
ется с помощью спиральной КТ; подтверждение ТГВ с помощью КУЗИ у лежачих 
пациентов может также помочь в принятии решений. 
 
Подозрение на ТЭЛА с высоким риском, 
т.е. с шоком или гипотензией 




нет да КТ доступна и состояние паци-ента стабилизировалось 
КТ 
Другие тесты не доступны 
или состояние пациента не 
стабилизировалось 
положительно отрицательно 
Поиск других причин 
Тромболизис/эмболэкто-




проведения тромболизиса или 
эмболэктомии 






Рис.7.2. Предлагаемый диагностический алгоритм для пациентов с подозрени-




























*Антикоагулянтное лечение по поводу ТЭЛА.  
† КТ рассматривается в качестве диагностического метода для ТЭЛА, если наиболее про-
ксимальный тромб является, по меньшей мере, сегментальным.  
‡ Если однодетекторная КТ дает отрицательный результат, то с целью надежного исключе-
ния ТЭЛА требуется отрицательный результат УЗИ проксимальных вен нижних конечностей.  
# Если многодетекторная КТ дает отрицательный результат у пациентов с высокой клиниче-
ской вероятностью, то перед тем, как отказаться от специфического лечения ТЭЛА, можно рассмот-
реть необходимость дальнейшего обследования (см. текст).  
 
Для оценки клинической вероятности можно использовать две 
альтернативные схемы классификации: трехуровневую схему (клиниче-
ская вероятность низкая, средняя или высокая) или двухуровневая схе-
ма (ТЭЛА маловероятна или ТЭЛА вероятна). При применении умерен-
но чувствительного анализа измерение уровня Д-димера должно огра-
ничиваться пациентами с низкой клинической вероятностью или клас-
сификацией «ТЭЛА маловероятна», в то время как высокочувствитель-
ные анализы могут применяться для пациентов с низкой или средней 
клинической вероятностью ТЭЛА. Измерение уровня содержания Д-
Подозрение на ТЭЛА с невысоким риском, 
т.е. без шока и гипотензии 
Оценка клинической вероятности ТЭЛА 
(имплицитное или прогностическое правило) 
Низкая/средняя кли-
ническая вероятность или 
«ТЭЛА маловероятна» 
Высокая клиническая вероят-






Низкая/средняя клиничес ая 
















димера в плазме крови ограничено в применении при подозрении на 
ТЭЛА.  
В таблице 7.14. приводится информация, необходимая для созда-




Подтвержденные (валидные) диагностические критерии для поста-
новки диагноза ТЭЛА у пациентов без шока и гипотензии (ТЭЛА с 
невысоким риском) в соответствии с клинической вероятностью 
 
Диагностический критерий Клиническая вероятность  
ТЭЛА 
Низкая Средняя Высокая 
Исключение тромбоэмболии легочной артерии 


















3. V/Q-сканирование    
Сканограмма легких в норме + + - 
«Недиагностическая» сканограмма легких* + - - 
«Недиагностическая» сканограмма легких* и 
отрицательный результат проксимального КУ-
ЗИ  
+ + ± 
4. КТ-ангиограмма грудной клетки    
Результат ОДКТ в норме и отрицательный ре-
зультат проксимального КУЗИ 
+ + ± 
Только результат многодетекторной КТ в норме + + ± 
Подтверждение тромбоэмболии легочной артерии 
1. Ангиограмма легочной артерии указывает на 
ТЭЛА 
+ + + 
2. V/Q-сканирование с высокой вероятностью ± + + 
3. ТГВ по данным КУЗИ  + + + 
4. КТ ангиография грудной клетки    
5. Одно- или многодетекторная спиральная КТ 
указывает на ТЭЛА (как минимум, сегменталь-
ную) 
± + + 
6. Одно- или многодетекторная спиральная КТ 
указывает на субсегментальную ТЭЛА  
± ± ± 
Примечания:  
+ действительный критерий (дальнейшего тестирования не требуется); 
- недействительный критерий (требуется дальнейшее тестирование); 
± спорный критерий - рассмотрение необходимости дальнейшего тестирова-
ния; 
* «Недиагностическая» сканограмма легких: сканограмма легких с низкой 
или средней вероятностью согласно классификации PIOPED. 
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Подозрение на тромбоэмболию легочной артерии с высоким 
риском 
Несмотря на то, что основная масса доказательств касается подоз-
рений на ТЭЛА с невысоким риском с гемодинамической стабильно-
стью, - подозрение на ТЭЛА с высоким риском, которая напрямую уг-
рожает жизни пациента (пациенты с шоком или гипотензией) представ-
ляет особую клиническую проблему. Клиническая вероятность в таких 
случаях обычно высокая, а дифференциальная диагностика включает в 
себя кардиогенный шок, острую дисфункцию клапанов, тампонаду и 
расслоение аорты. Следовательно, наиболее целесообразным первона-
чальным методом обследования в такой ситуации является ЭхоКГ, при 
которой выявляются косвенные признаки острой легочной гипертензии 
и перегрузки правого желудочка, если причиной гемодинамических по-
следствий является острая ТЭЛА. Иногда трансторакальная ЭхоКГ мо-
жет выявить флотирующие тромбы в правых отделах сердца. Трансто-
ракальная ЭхоКГ может обеспечить прямую визуализацию тромба в ле-
гочной артерии. Однако, для пациентов в крайне нестабильном состоя-
нии либо при отсутствии возможности проведения других тестов, диаг-
ноз ТЭЛА можно поставить на основе одних лишь косвенных результа-
тов ЭхоКГ (рис. 1). Если состояние пациента стабилизировалось благо-
даря симптоматическому лечению, все-таки необходимо определить 
точный диагноз. КТ, как правило, может подтвердить диагноз. Рутинно-
го использования ангиографии легких следует избегать, поскольку она 
связана с риском наступления смерти для пациентов в нестабильном со-
стоянии и повышает риск кровотечения при тромболизисе. 
Подозрение на тромбоэмболию легочной артерии с невысоким 
риском 
Стратегия, основанная на компьютерно-томографической ан-
гиографии 
КТ ангиография стала основным торакальным методом визуали-
зации при подозрении на ТЭЛА. Поскольку у большинства пациентов с 
подозрением на ТЭЛА заболевание отсутствует, КТ не должна быть 
первоочередным тестом. У пациентов, поступающих в отделение реа-
нимации, измерение уровня Д-димера в плазме крови в сочетании с 
оценкой клинической вероятности является первым логическим этапом,   
и позволяет исключить ТЭЛА примерно у 30% пациентов; при этом 3-
месячный тромбоэмболический риск у не лечившихся пациентов, не 
превышает 1%.  Нет необходимости измерять уровень Д-димера у паци-
ентов с высокой клинической вероятностью по причине низкой отрица-
тельной прогностической ценности  (ОПЦ) этого метода в данной попу-
ляции.  
МДКТ является тестом, который применяется на втором этапе для 
пациентов с высокой клинической вероятностью (рис. 7.2). ОДКТ и 
МДКТ являются тестами надежной диагностики ТЭЛА, когда они ви-
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зуализируют тромб, как минимум, на сегментарном уровне легочной 
артерии. Из-за более низкой ОПЦ, ОДКТ необходимо сочетать с ультра-
звуковым исследованием вен для надежного исключения ТЭЛА.  
Роль компрессионного ультразвукового исследования вен 
нижних конечностей 
Проведение КУЗИ целесообразно при применении МДКТ. Так как 
обнаружение проксимального тромба глубоких вен у лиц с подозрением 
на ТЭЛА является информативным диагностическим тестом для обес-
печения антикоагулянтной терапии без проведения дальнейших тестов - 
выполнение  КУЗИ перед КТ может быть целесообразным для пациен-
тов с относительными противопоказаниями для проведения  КТ (почеч-
ная недостаточность, аллергия на контрастное вещество). Поэтому КТ 
можно избежать у пациентов с проксимальным ТГВ (специфичность 
обнаружения дистального ТГВ для диагностики ТЭЛА заметно ниже). 
КУЗИ играет существенную роль в стратификации риска: наличие про-
ксимального ТГВ повышает риск рецидива ВТЭ у пациентов с ТЭЛА. 
Роль V/Q-сцинтиграфии 
В центрах, где имеется V/Q-сцинтиграфия, она остается реальной 
возможностью для пациентов с повышенным уровнем Д-димера и про-
тивопоказаниями по отношению к КТ, такими, как аллергия на йодсо-
держащее контрастное вещество или почечная недостаточность. V/Q-
сцинтиграфия легких является надежным диагностическим тестом (ли-
бо с нормальной, либо с высокой вероятностью) примерно у 30-50% па-
циентов с подозрением на ТЭЛА, находящихся в отделении реанима-
ции. Среди пациентов со сканограммой легких, указывающей на низкую 
вероятность, и, одновременно, с низкой клинической вероятностью ТЭ-
ЛА - тромбоэмболия встречается редко. При отсутствии ТГВ по данным 
КУЗИ нижних конечностей ОПЦ снижается еще больше.  
Роль эхокардиографии 
Эхокардиогарфия не обладает большой диагностической ценно-
стью при подозрении на ТЭЛА с невысоким риском. Фактически она 
обладает ограниченной чувствительностью (примерно 60-70%), и отри-
цательный результат ЭхоКГ не позволяет исключить ТЭЛА. Специфич-
ность ЭхоКГ составляет около 90%. Основная роль ЭхоКГ при ТЭЛА с 
невысоким риском состоит в прогностической стратификации в катего-
рию среднего или низкого риска.  
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Обобщение рекомендаций по диагностике тромбоэмболии легочной 
артерии с различными рисками ранней смерти 
Таблица 7.15. 
Рекомендации по диагностике ТЭЛА с позиции медицины, осно-
ванной на доказательствах 




Подозрение на ТЭЛА с высоким риском   
• При ТЭЛА с высоким риском, на что указыва-
ют шок или гипотензия, для диагностических це-
лей рекомендуются неотложная КТ или ЭхоКГ у 
постели пациента (в зависимости от доступности и 
клинических обстоятельств) 
I C 
Подозрение на ТЭЛА с невысоким риском   
• При ТЭЛА с невысоким риском рекомендуется 
основывать диагностическую стратегию на подра-
зумеваемой  клинической вероятности, либо с по-
мощью правила прогнозирования (см. ниже).  
I A 
• Пациентам, находящимся в отделении реани-
мации, рекомендуется измерение Д-димера в 
плазме крови, желательно с применением высоко-
чувствительного анализа, для исключения необхо-
димости проведения ненужных рентгенэндоваску-
лярных методов визуализации и излишнего облу-
чения  
I A 
• Для отдельных пациентов с подозрением на 
ТЭЛА следует рассмотреть возможность проведе-
ния КУЗИ нижних конечностей с целью выявле-
ния ТГВ во избежание необходимости проведения 
дальнейших визуализирующих тестов в случае 
положительного результата. 
IIb B 
• Рутинное применение ЭхоКГ для диагностики 
пациентов со стабильной гемодинамикой и нор-
мальным артериальным давлением не рекоменду-
ется. 
III C 
• В случае расхождения между клинической 
оценкой и результатами неинвазивных визуализи-
рующих тестов следует рассмотреть возможность 
проведения ангиографии легких. 
IIa C 
 
• Рекомендуется применение утвержденных 
критериев для диагностики ТЭЛА. Утвержденные 
критерии в соответствии с клинической вероятно-
стью ТЭЛА (низкая, средняя или высокая). 
I B 
 
Подозрение на ТЭЛА с невысоким риском 
Низкая клиническая вероятность 
• Нормальный уровень Д-димера при примене-
нии высокочувствительного либо умеренно чувст-
вительного анализа исключает ТЭЛА 
I A 
• Нормальные результаты перфузионной сцин-








• «Недиагностическая» V/Q-сканограмма (с низ-
кой либо средней вероятностью) может исключить 
ТЭЛА, 
IIa B 
особенно, в сочетании с отрицательным прокси-
мальным КУЗИ 
I A 
• Отрицательный результат МДКТ надежно ис-
ключает ТЭЛА 
I A 
• Отрицательный результат ОДКТ исключает 
ТЭЛА только в сочетании с отрицательным ре-
зультатом проксимального КУЗИ  
I A 
• V/Q-сканирование с высокой вероятностью 
может подтвердить ТЭЛА 
IIa B 
 для отдельных пациентов следует рассмот-
реть возможность дальнейшего тестирования для 
подтверждения ТЭЛА 
IIb B 
• КУЗИ, выявляющий проксимальный ТГВ, под-
тверждает ТЭЛА  
I B 
• Если КУЗИ диагностирует только дистальный 
ТГВ, то для подтверждения ТЭЛА следует рас-
смотреть возможность дальнейшего тестирования. 
IIa B 
• ОДКТ или МДКТ, выявляющие сегментарный 
или более проксимальный тромб, подтверждают 
ТЭЛА 
I A 
• Если ОДКТ или МДКТ показывают только 
субсегментарные тромбы, следует рассмотреть 
возможность дальнейшего тестирования для под-
тверждения ТЭЛА.  
IIa B 
Подозрение на ТЭЛА с невысоким риском 
Средняя клиническая вероятность 
• Нормальный уровень Д-димера при примене-
нии высокочувствительного анализа исключает 
ТЭЛА 
I A 
• Если уровень Д-димера при применении менее 
чувствительного анализа – в норме, то следует 
рассмотреть возможность дальнейшего тестирова-
ния. 
IIa B 
• Нормальные результаты перфузионной сцин-
тиграфии легких исключают ТЭЛА. 
I A 
• В случае «недиагностического» V/Q-
сканирования рекомендуется проведение даль-
нейшего тестирования для исключения или под-
тверждения ТЭЛА 
I B 
• Отрицательный результат МДКТ исключает 
ТЭЛА 
I A 
• Отрицательный результат ОДКТ исключает 
ТЭЛА только в сочетании с отрицательным ре-
зультатом проксимального КУЗИ  
I A 
• Вентиляционно-перфузионная сцинтиграфия 









• КУЗИ, выявляющее проксимальный ТГВ, под-
тверждает ТЭЛА 
I B 
• Если КУЗИ показывает только дистальный 
ТГВ, то следует рассмотреть возможность даль-
нейшего тестирования. 
IIa B 
• ОДКТ или МДКТ, выявляющие сегментальный 
или более проксимальный тромб, подтверждают 
ТЭЛА 
I A 
• В случае субсегментарных тромбов для под-
тверждения ТЭЛА следует рассмотреть возмож-
ность дальнейшего тестирования. 
IIb B 
Подозрение на ТЭЛА с невысоким риском 
Высокая клиническая вероятность 
• Для пациентов с высокой клинической вероят-
ностью измерение уровня Д-димера не рекоменду-
ется, поскольку нормальный результат не может с 
высокой степенью надежности исключить ТЭЛА, 
даже при применении высокочувствительного 
анализа. 
III C 
• Для отдельных пациентов с отрицательным 
результатом КТ следует рассмотреть возможность 
проведения дальнейших тестов с целью исключе-
ния ТЭЛА. 
IIa B 
• Вентиляционно-перфузионная сцинтиграфия 
легких с высокой вероятностью подтверждает 
ТЭЛА. 
I A 
• КУЗИ, выявляющее проксимальный ТГВ, под-
тверждает ТЭЛА. 
I B 
• Если КУЗИ показывает только дистальный 
ТГВ, то следует рассмотреть возможность даль-
нейшего тестирования. 
IIb B 
• ОДКТ или МДКТ, выявляющие сегментарный 
или более проксимальный тромб, подтверждают 
ТЭЛА 
I A 
• В случае субсегментарных тромбов для под-
тверждения ТЭЛА следует рассмотреть возмож-
ность дальнейшего тестирования. 
IIb B 
Классификация тромбоэмболии легочной артерии 
При постановке клинического диагноза предлагаем «Клиниче-
скую классификацию ТЭЛА», предусматривающую два варианта кли-
нической ситуации:  
Вариант А) Диагностирован (верифицирован) субстрат окк-
люзии легочной артерии и\или ее ветвей 
В клиническом диагнозе констатируется ТЭЛА, указывается ана-
томический уровень поражения русла легочной артерии,  характер тече-
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ния заболевания, недостаточность кровообращения (по Стражеско-
Василенко и ФК (NYHA)), и риск ранней смерти (таблица 7.16-А.).  
Вариант Б) Не диагностирован (не верифицирован) субстрат 
окклюзии легочной артерии и\или ее ветвей 
В клиническом диагнозе констатируется ТЭЛА; указывается  кли-
ническая вероятность ТЭЛА по Женевской шкале (высокая, средняя, 
низкая); характер течения заболевания; недостаточность кровообраще-
ния (по Стражеско-Василенко и ФК (NYHA)), и риск ранней смерти 
(Таблица 7.16-Б.). 
Таблица 7.16-А. 
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Таблица 7.16-Б. 
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Примеры формулировки диагноза: 
А) ТЭЛА долевых ветвей правой легочной артерии (дата). Тече-
ние острое. Недостаточность кровообращения (ФК по Стражеско-
Василенко, а также по NYHA). Риск высокий.  
Б) ТЭЛА. Клиническая вероятность средняя. Течение подострое. 
Недостаточность кровообращения (ФК по Стражеско-Василенко, а так-
же по NYHA). Риск невысокий. 
Статистическая классификация ТЭЛА 
Согласно «Десятому пересмотру Международной статистической 
классификации болезней, проблем, связанных со здоровьем (МКБ10)», 
вступившей в силу с 1 января 1993г., ТЭЛА входит в рубрику I26. «Ле-
гочная эмболия». 
 
 I26.0. Легочная эмболия с упоминанием об остром легочном 
сердце 




Клиническая оценка гемодинамического статуса 
Гипотензия и шок 
Системная гипотензия, определяемая, как систолическое АД 
(САД) < 90 мм рт.ст. или снижение, как минимум, на 40 мм рт.ст., по 
меньшей мере, на 15 минут связана с несколько более низким риском 
смерти по сравнению с шоком (летальность по любой причине среди 
пациентов, находящихся в больнице - 15,2 против 24,5 %, соответствен-
но). Летальность по любой причине в течение 90 дней составляет 52,4% 
у пациентов с систолическим артериальным давлением (САД) < 90 мм 
рт.ст. по сравнению с 14,7% у пациентов с нормальным давлением. 
Ожидаемый уровень летальности при системной гипотензии остается 
очень высоким и оправдывает классификацию пациента в категорию 
ТЭЛА с высоким риском, что требует неотложного интенсивного лече-
ния. 
У пациентов с ТЭЛА может случиться обморок и\или остановка 
сердца. В большинстве случаев такие эпизоды связаны с постоянной 
системной гипотензией и/или шоком, которые являются маркерами вы-
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сокого риска. У тех немногих пациентов, которые сразу же приходят в 
сознание и у которых стабилизируется артериальное давление, оценка 
риска должна проводиться в индивидуальном порядке. При этом долж-
ны учитываться тяжесть дисфункции правого желудочка и наличие уг-
розы эмболии в связи с наличием флотирующих тромбов в правых от-
делах сердца или в проксимальных венах.  
Шок и гипотензия являются основными маркерами высокого риска 
ранней смерти при острой ТЭЛА. 
Маркеры дисфункции правого желудочка 
Эхокардиография 
Эхокардиографические критерии ДПЖ включают в себя дилата-
цию ПЖ, гипокинез, повышение соотношения диаметра ПЖ/ЛЖ и уве-
личение скорости струи трикуспидальной регургитации. Поскольку 
универсальное определение ДПЖ при эхокардиографии отсутствует, то 
лишь абсолютно нормальный результат следует рассматривать как оп-
ределение ТЭЛА с низким риском. Кроме ДПЖ, эхокардиография также 
может идентифицировать два специфических маркера, каждый из кото-
рых указывает на двойной риск наступления смерти при ТЭЛА: сброс 
крови справа налево через открытое овальное окно и наличие тромба в 
правых отделах сердца. 
Компьютерная томография 
Контрастная спиральная КТ без синхронизации с ЭКГ, применяе-
мая для ангиографии легких, позволяет оценить соотношение размеров 
правого желудочка и левого, но не дает прямой информации в отноше-
нии функции ПЖ. С помощью ОДКТ идентификация самой длинной 
малой оси ПЖ и ЛЖ требует изучения соответствующих поперечных 
торакальных плоскостей. Соотношение ПЖ/ЛЖ > 1,0 соответствует 
ППЦ, равной10%, в отношении 30-дневной смертности в связи с ТЭЛА. 
Сочетание ПЖ/ЛЖ >1,0 и полученного с помощью КТ индекса об-
струкции сосудов >40% повышает ППЦ для 30-дневной смертности в 
связи с ТЭЛА до 18,8%. Прогностическая ценность соотношения 
ПЖ/ЛЖ ≤ 1,0 для неосложненного исхода составляет 100%. 
Применение 16-детекторной КТ: для выявления пациентов с ТЭ-
ЛА и худшим прогнозом соотношение ПЖ/ЛЖ > 0,9, измеренное в че-
тырехкамерной проекции на основании реформатированных изображе-
ний сердца (без синхронизации с ЭКГ), более информативно, чем  дан-
ные измерений в осевых проекциях. КТ-сканирование помогает страти-
фикации рисков для пациентов с подтвержденной ТЭЛА, а его самая 
большая ценность заключается в идентификации пациентов с низким 
риском на основании отсутствия дилатации ПЖ. 
Мозговой натрийуретический пептид 
Дисфункция желудочка связана с повышенным растяжением мио-
карда, что приводит к выделению мозгового натрийуретического пеп-
тида (МНП). При острой ТЭЛА уровни МНП или N-концевого проМНП 
(N-проМНП) отражают тяжесть ДПЖ и гемодинамические нарушения. 
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Хотя повышенная концентрация МНП или N-проМНП и связана с худ-
шим исходом, их ППЦ - низкая (12-26%). С другой стороны, низкие 
уровни МНП или N-проМНП можно с высокой степенью надежности 
использовать для выявления пациентов с хорошим прогнозом в отно-
шении краткосрочной смертности или осложненного клинического ис-
хода (ОПЦ 94-100%). 
Другие маркеры дисфункции ПЖ 
Вздутие яремной вены, если таковое не вызвано тампонадой 
сердца или опухолями средостения, может быть надежным признаком 
ДПЖ у пациентов с ТЭЛА. Другие клинические признаки - такие, как 
систолический шум при трикуспидальной регургитации и ритм галопа 
ПЖ, являются более субъективными и могут ввести в заблуждение. ЭКГ 
признаки перегрузки ПЖ, такие,  как инверсия T-волн в отведениях V1–
V4, QR-форма в отведении V1, классический тип S1Q3T3 и неполная или 
полная блокада правой ножки пучка Гиса могут быть полезными, но об-
ладают невысокой чувствительностью. Катетеризация правых отделов 
сердца позволяет напрямую оценить давление наполнения ПЖ и сер-
дечный выброс, но ее постоянное применение для стратификации риска 
при острой ТЭЛА не рекомендуется.  
Таким образом, дисфункция ПЖ связана с непосредственным 
риском ранней смерти при острой ТЭЛА.  
Маркеры поражения миокарда 
Сердечные тропонины 
Массивная ТЭЛА может сопровождаться трансмуральным ин-
фарктом миокарда ПЖ. 
Доказано повышение уровней сердечных тропонинов при ТЭЛА. 
Хотя миокард ПЖ вовсе и не является их единственным источником, 
повышенные уровни тропонина в плазме связаны с худшим прогнозом 
для пациентов с ТЭЛА. 
Положительный результат теста на тропонин T, определенный, 
как > 0,1 нг/мл, отмечается у 0%, 35% и 50% пациентов с немассивной, 
субмассивной и массивной ТЭЛА, соответственно. Уровни тропонинов 
I и T коррелируют как с летальностью среди пациентов, находящихся в 
больнице, так и с осложненным течением болезни, в том числе, в под-
группе пациентов с гемодинамической стабильностью. 
Новые маркеры поражения миокарда 
Белок сердечного типа, связывающий жирные кислоты (H-FABP) 
– ранний маркер поражения миокарда – превосходит тест измерения 
тропонина и миоглобина для стратификации риска ТЭЛА при госпита-
лизации. H-FABP > 6 нг/мл обладает ППЦ  23-37% и ОПЦ 96-100% в 
отношении наступления ранней смерти в связи с ТЭЛА. 
Сочетание маркеров поражения миокарда и дисфункции ПЖ 
Одновременные измерения тропонина и N-проМНП позволяют 
более точно классифицировать пациентов с ТЭЛА с нормальным давле-
нием. Летальность в течение 40 дней в связи с ТЭЛА в группе с высо-
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кими уровнями как сердечного тропонина T, так и N-проМНП, превы-
шает 30%. Среди пациентов с повышением только уровня N-проМНП 
показатель летальности средний (3,7%), в то время, как низкие уровни 
обоих биомаркеров указывают на хороший ранний прогноз. 
Альтернативный подход заключается в выполнении тропониново-
го теста в сочетании с эхокардиографией. Сочетание сердечного тропо-
нина I > 0,1 нг/л и соотношение ПЖ/ЛЖ на эхокардиограмме > 0,9 по-
зволяет выявить подгруппу с летальностью в течение 30 дней по любой 
причине на уровне 38%. Сохранение функции ПЖ без биохимических 
признаков поражения миокарда позволяет выявить пациентов с хоро-
шим прогнозом.  
Дополнительные маркеры риска  
Клинические и стандартные лабораторные тесты  
Клиническая модель оценки риска смерти: используется 11 кли-
нических параметров, позволяющих разделить пациентов на пять клас-
сов риска смерти в течение 30 дней по любой причине, начиная от очень 
низкого и заканчивая очень высоким риском (таблица 7.17). 
Таблица 7.17. 
Стандартно применяемые клинические прогнозные параметры ле-




Пол мужской 10 
Рак 20 
Сердечная недостаточность 10 
Хроническое заболевание легких 10 
Частота сердцебиений > 110/мин 20 
Систолическое артериальное давление < 100 мм рт.ст. 30 
Частота дыхания ≥ 30/мин 20 
Температура тела < 36 0C 20 
Дезориентация, сонливость, ступор, кома 60 
SaO2 < 90 % 20 
Категории риска (смертность в течение 30 дней по любой причине, %): класс I < 
65 баллов (0%); класс II, 66-85 баллов (1%); класс III, 86-105 баллов (3,1%); класс 
IV, 106-125 баллов (10,4%); класс V > 125 баллов (24,4%). Низкий риск = классы I 
и II (0-1%). 
SaO2 = пульсоксиметрия  
N.B. Существенной прогностической значимостью для пациентов с ост-
рой ТЭЛА обладают повышенные уровни креатинина в сыворотке кро-
ви, а также уровень Д-димера ниже 1500 мг/л (99%-ная ОПЦ при про-
гнозировании летальности в течение 3 месяцев по любой причине). 
Стратегия прогностической оценки  
Одновременно с диагностикой ТЭЛА для стратификации риска и 
принятия решений относительно лечения требуется прогностическая 
оценка. Стратификация риска ТЭЛА проводится двумя этапами: она на-
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чинается с клинической оценки гемодинамического состояния и далее 
проводится с помощью лабораторных тестов (см. таблицы 7.4. и 7.5. в 
подразделе «Тяжесть тромбоэмболии легочной артерии»). 
ТЭЛА с высоким риском диагностируется при наличии шока 
или устойчивой артериальной гипотензии (определяемой, как систоли-
ческое артериальное давление < 90 мм рт.ст., или падение давления на ≥ 
40 мм рт.ст. во временном диапазоне  >15 минут, если это не вызвано 
впервые выявленной аритмией, гиповолемией или сепсисом). Представ-
ляет собой неотложное состояние с непосредственной угрозой для жиз-
ни,  требующее интенсивного лечения. 
У остальных пациентов с ТЭЛА с нормальным давлением с невы-
соким риском наличие маркеров ДПЖ  и/или повреждения миокарда по-
зволяет выявить ТЭЛА со средним риском. У пациентов с ТЭЛА со 
средним риском, у которых оба маркера – и дисфункции, и  поврежде-
ния – положительные, больший риск, чем у пациентов с несовпадаю-
щими результатами. 
У пациентов со стабильной гемодинамикой без признаков ДПЖ 
или повреждения миокарда низкий риск ТЭЛА. 
Анатомическое распределение тромбов в легочном сосудистом 
русле и степень эмболической обструкции ложа легочной артерии мож-
но оценить с помощью ангиографии (оценки Miller и Walsh), спираль-
ной КТ (индекс обструкции) или сцинтиграфии легких. Однако, анато-
мическая оценка является менее значимой для стратификации риска, 
чем оценка на основании функциональных (гемодинамических) послед-
ствий ТЭЛА, и в настоящее время не рекомендуется для применения в 
прогностических целях. 
Таким образом, для оптимальной стратификации риска рекомен-
дуется оценка гемодинамического статуса, признаков ДПЖ и повреж-









• Рекомендуется первоначальная стратифи-
кация риска при подозрении на ТЭЛА и/или 
подтвержденной ТЭЛА на основании наличия 
шока и гипотензии с целью разделения пациен-
тов с высоким и невысоким риском наступле-
ния ранней  смерти в связи с ТЭЛА. 
I B 
• У пациентов с ТЭЛА с невысоким риском 
необходимо рассмотреть возможность даль-
нейшей стратификации на подгруппы ТЭЛА со 
средним и с низким риском на основании на-
личия маркеров визуализации или биохимиче-





Стабилизация гемодинамики и дыхания 
Некупируемое снижение кровотока в системе легочной артерии 
сопровождается ишемией правого желудочка, нарастающей правожелу-
дочковой недостаточностью, нарушением диастолической функции ле-
вого желудочка, что в совокупности приводит к острой левожелудочко-
вой недостаточности – падению пропульсивной функции миокарда. 
Ухудшение насосной функции сердца сопровождается гипотонией, спо-
собствует нарушению коронарного кровотока и усугублению имею-
щихся гемодинамических нарушений. В свою очередь, развивающаяся 
относительная коронарная недостаточность, особенно, у лиц пожи-
лого и старческого возраста, может приводить к формированию ин-
фаркта миокарда, а также к жизнеугрожающим нарушениям сердечного 
ритма и проводимости (фибрилляции желудочков, полной AV- блокаде, 
асистолии). 
Бронхоспазм – его развитие обусловливается нейрорефлексами, 
сосудосуживающим действием серотонина, высвобождающимся из 
тромбоцитов. Спазм бронхов усиливает альвеолярную гиповентиляцию, 
что приводит к снижению парциального давления кислорода в крови. 
Острая правожелудочковая недостаточность с последующим низ-
ким системным выбросом является основной причиной смерти среди 
пациентов с ТЭЛА с высоким риском. Поэтому симптоматическое ле-
чение имеет жизненно важное значение для пациентов с ТЭЛА и пра-
вожелудочковой недостаточностью. 
Увеличение ОЦК (нагрузка объемом) может ухудшить функцию 
ПЖ, вызывая чрезмерное механическое растяжение, и/или с помощью 
рефлекторных механизмов, которые подавляют сократимость миокарда. 
Поэтому объем инфузионной терапии при ТЭЛА не должен превышать 
500 мл\сутки. Следует учесть, что повышение сердечного индекса до 
уровня выше физиологических значений может усугубить вентиляци-
онно-перфузионное несоответствие путем дальнейшего перераспреде-
ления кровотока из частично обтурированных  артерий в неокклюзиро-
ванные сосуды. 
С другой стороны, у пациентов с ТЭЛА с низким сердечным ин-
дексом (СИ), нормальным артериальным давлением, но с  угрожающей 
гиповолемией умеренное введение жидкости (до 500-600 мл\сутки) мо-
жет оказать позитивное действие путем увеличения  СИ. 
Добутамин и/или допамин следует рассматривать, как препараты 
выбора для пациентов с ТЭЛА, низким сердечным индексом и, в то же 
время, нормальным парциальным  давлением  кислорода в артериаль-
ной крови. 
Дозированное внутривенное капельное введение негликозидных 
кардиотонических средств при ТЭЛА, осложненной шоком, осуществ-
ляют с учетом механизма действия. 
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Допамин в дозе 1-5 мкг\кг·мин оказывает преимущественное ва-
зодилатирующее действие; 5-15 мкг\кг·мин – вазодилатирующее, поло-
жительное инотропное и хронотропное действие; 15-25 мкг\кг·мин - по-
ложительное инотропное и хронотропное действие и периферическое 
вазодилатирующее действие. Начальная доза введения составляет 2-5 
мкг\кг мин с постепенным увеличением до оптимальной. 
Добутамин в отличие от допамина вызывает незначительную ва-
зодилатацию, но оказывает мощный положительный инотропный эф-
фект с менее выраженной тахикардией. Препарат назначают в дозе 2.5 
мкг\кг·мин с увеличением каждые 15-30 мин на 2.5 мкг\кг·мин до полу-
чения нужного результата, нежелательного побочного действия или 
достижения дозы 15 мкг\кг·мин. 
Комбинацию допамина с добутамином в максимально переноси-
мых дозах назначают при отсутствии эффекта от максимальной дозы 
одного из них, или при невозможности ее использовать из-за появления 
побочных эффектов (ЧСС>140\мин или желудочковая аритмия). Воз-
можна комбинация допамина или добутамина с норэпинефрином (8 
мкг\мин). 
У пациентов с ТЭЛА при низком значении СИ и нормальных 
цифрах АД допамин и добутамин способствуют снижению легочной 
гипертензии. В этом случае способы их введения следующие. Добута-
мин (250 мг в 200 мл декстрана, начальная скорость введения 0.4 мг\мин 
с постепенным увеличением до 0.8-1.0 мг\мин) и добутамин (200 мг на 
400 мл декстрана, начальная скорость введения – 0.5-0.8 мг\мин – 20-30 
капель в мин). 
Изопротеренол (0.02 мг в 400 мл 5%-глюкозы, 20-30 капель\мин) 
– инотропный препарат, способствует уменьшению легочной гипертен-
зии и расширению бронхиального дерева. Применяют с осторожностью 
из-за развития тахикардии и системной вазодилатации. 
Норэпинефрин улучшает функцию ПЖ посредством прямого по-
ложительного инотропного действия, одновременно улучшая коронар-
ную перфузию ПЖ путем стимулирования альфа-рецепторов перифери-
ческих сосудов и повышения системного артериального давления. При-
менение должно быть  ограничено пациентами с гипотензией. 
Эпинефрин сочетает в себе полезные свойства норэпинефрина и 
добутамина без системного сосудорасширяющего действия последнего 
препарата. У пациентов с ТЭЛА и шоком эпинефрин может оказать по-
лезное воздействие. 
Сосудорасширяющие средства в некоторой степени понижают 
давление в легочной артерии у пациентов с ТЭЛА. Основной проблемой 
является отсутствие специфичности действия этих лекарственных пре-
паратов в отношении сосудистой системы легких после внутривенного 
введения. Поэтому сосудорасширяющие средства можно применять пу-




Для купирования бронхоспазма внутривенно вводится эуфиллин – 
15 мл 2.4%-го раствора на 5% растворе глюкозы, атропин – 0.1% рас-
твора – 0.5-1.0 мл. Атропин способствует также уменьшению легочной 
вазоконстрикции и снижению давления в легочной артерии. 
Антибиотикотерапия. С целью профилактики развития инфаркт-
пневмонии у пациентов с тромбоэмболией легочного ствола, главных, 
долевых (массивными и субмассивными ТЭЛА) с первого дня болезни 
целесообразно назначение антибиотиков широкого спектра действия 
(цефалоспорины 2.0-6.0 г\сутки, линкомицин до 1 г\сутки, макролиды – 
до 2.0 г\сутки, полусинтетические пенициллины 1.0-6.0 г\сутки) в тече-
ние 7-10 дней. При ТЭЛА мелких ветвей (немассивной ТЭЛА), а также 
при отсутствии указаний в анамнезе на давность ТЭЛА,  вопрос об ан-
тибиотикотерапии решается индивидуально.  
Левосимендан может восстановить гемодинамическую связь пра-
вого желудочка и легочной артерии при острой ТЭЛА благодаря соче-
танию расширения сосудов легких и повышения сократимости ПЖ. 
У пациентов с ТЭЛА часто встречаются гипоксемия и гипокап-
ния, хотя в большинстве случаев они отличаются умеренной тяжестью. 
Открытое овальное окно может усугубить гипоксемию из-за сброса 
крови справа-налево, когда давление в правом предсердии превышает 
давление в левом предсердии. Гипоксемию обычно можно сделать об-
ратимой с помощью подачи кислорода через нос; механическая венти-
ляция требуется редко. Потребность в кислороде необходимо миними-
зировать применением мер для уменьшения лихорадки и психомотор-
ного возбуждения. По показаниям пациента переводят на режим вспо-
могательного дыхания. При этом необходимо учесть, что положитель-
ное внутригрудное давление, вызванное механической вентиляцией, 
может снизить венозный отток и усугубить правожелудочковую недос-
таточность у пациентов с массивной ТЭЛА. Следовательно, необходимо 
с осторожностью применять положительное конечное давление на вы-
дохе. Для поддержания конечного давления «плато вдоха» на уровне 
ниже 30 см H2O - следует использовать малый дыхательный объем 
(примерно 6 мл/кг тощаковой массы тела). 
Тромболизис 
Тромболитическая терапия быстро устраняет обструкцию сосудов 
и оказывает благоприятное воздействие на гемодинамические парамет-
ры.  
Доказана одинаковая эффективность урокиназы и стрептокиназы 
при введении в течение 12-24 часов. Введение  рекомбинантного ткане-
вого активатора плазминогена (rtPA)  преимуществ по конечной эффек-
тивности не имеет (ни при системном внутривенном тромболизисе, ни 
при прямом местном вливании через катетер в легочную артерию). По-
следнего подхода следует избегать, поскольку с ним также связан по-
вышенный риск кровотечения в месте пункции. 
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Утвержденные схемы тромболизиса стрептокиназой, урокиназой 
и rtPA представлены в таблице 7.19. Удовлетворительные результаты 
гемодинамики доказаны и при введении двойной болюсной инъекции 
ретеплазы (две инъекции (10 ед.) с интервалом в 30 минут). Одновре-
менно со стрептокиназой или урокиназой нельзя осуществлять инфузию 
гепарина, но его можно вводить во время инфузии альтеплазы. 
 
Таблица 7.19.  
Рекомендованные схемы тромболизиса при тромбоэмболии легких 
 
Стрептокиназа 250.000 МЕ в качестве дозы насыщения в течение 30 минут, за-
тем 100.000 МЕ/ч в течение 12-24 ч 
Ускоренная схема: 1,5 миллиона МЕ в течение 2 часов 
Урокиназа 4400 МЕ/кг в качестве дозы насыщения в течение 10 минут, за-
тем 4400 МЕ/кг/ч в течение 12-24 ч 
Ускоренная схема: 3 миллиона МЕ в течение 2 часов 
rtPA 100 мг в течение 2 часов 
или 0,6 мг/кг в течение 15 минут (максимальная доза – 50 мг) 
 
Самая большая польза наблюдается тогда, когда лечение начина-
ется в течение 48 часов после возникновения симптомов ТЭЛА, но 
тромболизис может помочь и пациентам, у которых симптомы сохра-
няются в течение 6-14 дней. 
Несмотря на быстрое проявление положительного действия, ге-
модинамические преимущества тромболизиса по сравнению с гепари-
ном  ограничиваются лишь несколькими первыми днями. Через одну 
неделю после лечения - различий в степени окклюзии сосудов и в обра-
тимости ДПЖ между пациентами, леченных тромболизисом, и полу-
чавших терапию гепарином, нет. Тромболитическая терапия связана с 
существенным риском кровотечения, особенно, при наличии предрас-
полагающих факторов или сопутствующей патологии.  
При оценке риска кровотечения по сравнению с возможной кли-
нической пользой тромболизиса важно учитывать естественную дина-
мику и прогноз ТЭЛА с высоким риском, средним риском и низким 
риском. Следовательно, противопоказания к проведению тромболизиса, 
считающиеся абсолютными при остром инфаркте миокарда (хирургиче-
ская операция в течение предшествующих 3 недель или желудочно-
кишечное кровотечение в течение последнего месяца), могут стать от-
носительными у пациентов с ТЭЛА с высоким риском с непосредствен-
ной угрозой для жизни. 
Таким образом, тромболитическая терапия является первоочеред-
ным лечением для пациентов с ТЭЛА с высоким риском с такими ос-
ложнениями, как кардиогенный шок и/или устойчивая артериальная ги-
потензия, при этом абсолютных противопоказаний мало. Рутинное при-
менение тромболизиса у пациентов с невысоким риском не рекоменду-
ется, но такую возможность следует рассматривать для отдельных па-
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циентов с ТЭЛА со средним риском и после тщательного изучения фак-
торов, повышающих риск кровотечения. Тромболитическую терапию не 
нужно назначать пациентам с ТЭЛА с низким риском. 
 
Хирургическая эмболэктомия из легочной артерии 
Традиционно эмболэктомия из легочной артерии проводится па-
циентам с ТЭЛА, которым может потребоваться сердечно-легочная реа-
нимация. Она также проводится пациентам с противопоказаниями к 
тромболизису или неадекватной реакцией на него, а также пациентам с 
открытым овальным окном и внутрисердечными тромбами.  
 
Таблица 7.20. 
Противопоказания для фибринолитической терапии 
 
Абсолютные противопоказанияa 
• Геморрагический инсульт или кровоизлияние в мозг неизвестного происхож-
дения в любое время 
• Ишемический инсульт в течение предшествующих 6 месяцев 
• Повреждение или новообразование центральной нервной системы  
• Недавние обширные травмы/хирургические операции/травмы головы (в тече-
ние предшествующих 3 недель) 
• Желудочно-кишечное кровотечение в течение последнего месяца 
• Известное кровотечение 
Относительные противопоказания 
• Транзиторная ишемическая атака в течение предшествующих 6 месяцев 
• Пероральная антикоагулянтная терапия 
• Беременность или состояние после родов (1 неделя) 
• Пункции несжимаемых кровеносных сосудов 
• Травматическая реанимация 
• Рефрактерная гипертензия (систолическое артериальное давление > 180 мм 
рт.ст.) 
• Прогрессирующее заболевание печени 
• Инфекционный эндокардит 
• Пептическая язва в активной стадии 
aПротивопоказания к тромболизису, считающиеся абсолютными при остром 
инфаркте миокарда, могут стать относительными для пациента с ТЭЛА с вы-
соким риском с непосредственной угрозой для жизни! 
 
Абсолютным показанием к легочной эмболэктомии является сни-
жение РаО2<50 мм рт.ст. Система экстракорпоральной мембранной ок-
сигенации с чрескожной канюляцией бедренных сосудов может помочь 
только в критических ситуациях, обеспечив кровообращение и насыще-
ние кислородом, а значит, и предоставив время для уточнения диагноза.  
В центрах с кардиохирургической службой эмболэктомия легких 
является технически несложной операцией. После срединной стерното-
мии подключается аппарат искусственного кровообращения (ИК) в ре-
жиме нормотермии. Если нет внутрисердечных тромбов или открытого 
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овального окна, то в момент пережатия аорты кардиоплегической оста-
новки сердца следует избегать. Путем рассечения легочного артериаль-
ного ствола и, как правило, дополнительной артериотомии правой ле-
гочной артерии удаляются тромбоэмболы из обеих легочных артерий с 
помощью тупых захватывающих инструментов под визуальным кон-
тролем. До восстановления функции ПЖ может потребоваться продле-
ние периода вспомогательного кровообращения. У пациентов с предо-
перационным тромболизисом возможно кровотечение, хотя предшест-
вующий тромболизис не является противопоказанием для хирургиче-
ской эмболэктомии. Стандартная периоперационная установка фильтра 
в нижнюю полую вену остается спорным вопросом.  
Для пациентов с эпизодом острой ТЭЛА в совокупности с дли-
тельной одышкой в анамнезе и тяжелой легочной гипертензией сущест-
вует вероятность того, что они страдают хронической тромбоэмболиче-
ской легочной гипертензией. Такие пациенты не рассматриваются в ка-
честве кандидатов на проведение эмболэктомии, поскольку им требует-
ся специфическая эндартерэктомия, которая проводится в специализи-
рованных центрах. 
Таким образом, благодаря современным хирургическим методам, 
эмболэктомия из легочной артерии  является методом выбора у пациен-
тов с ТЭЛА с высоким риском, для которых тромболизис абсолютно 
противопоказан или оказался неудачным. 
Чрескожная катетерная эмболэктомия и фрагментация тром-
ба 
Чрескожные методы открытия частично окклюзированного ствола 
легочной артерии или магистральных легочных артерий могут спасти 
жизни пациента в некоторых критических ситуациях ТЭЛА с высоким 
риском. Такие процедуры могут проводиться в качестве альтернативы 
тромболизису, когда имеются абсолютные противопоказания к нему; в 
качестве дополнительной терапии, когда с помощью тромболизиса не 
удалось улучшить гемодинамику, либо в качестве альтернативы хирур-
гической операции, если нет условий для хирургической эмболэктомии.  
Аспирационный катетер для эмболэктомии Greenfield остается 
единственным приспособлением, одобренным Управлением за Контро-
лем продуктов и лекарств США (FDA). Использование традиционных 
сердечных катетеров или специально разработанных легочных катете-
ров с ротационными или другими приспособлениями для фрагментации 
и дисперсии тромба способствует хорошим результатам лечения. 
При применении некоторых приспособлений, которые проводятся 
через катетеры от 6 до 11 F в просвет легочных артерий, могут потребо-
ваться особая техника и навыки, особенно, если окклюзирована правая 
легочная артерия. Методы катетеризации следует применять только для 
магистральных артерий, поскольку фрагментация тромбов  в долевых и 
сегментарных артериях невозможна, и попытки фрагментации могут 
привести к перфорации и легочному кровотечению. После удачной 
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фрагментации тромба может наступить существенное улучшение гемо-
динамики независимо от результатов ангиографии. Улучшение легочно-
го кровотока может иметь место даже при незначительных изменениях 
ангиограммы. 
Осложнения в связи с проведением чрескожных процедур вклю-
чают в себя местное повреждение в месте пункции бедренной вены, 
перфорацию структур сердца, тампонаду и реакции на контрастные ве-
щества. Кровоток в подвздошной и полой вене можно оценить с помо-
щью ангиографии, обтурация остаточным тромбом – редкость. 
Таким образом, катетерная эмболэктомия или фрагментация про-
ксимальных тромбоэмболов в стволе легочной артерии и магистраль-
ных легочных артериях может рассматриваться, как альтернатива хи-
рургическому вмешательству для пациентов с ТЭЛА с высоким риском, 
когда тромболизис абсолютно противопоказан или оказался неудачным 
Первоначальная антикоагуляция 
Антикоагулянтная терапия играет центральную роль в лечении 
пациентов с ТЭЛА. Целью антикоагулянтной терапии при ТЭЛА явля-
ется предотвращение смерти и рецидивов с приемлемым уровнем ос-
ложнений в виде кровотечения. 
Быстрой антикоагуляции можно достичь только с помощью па-
рентеральных антикоагулянтов, таких, как внутривенный нефракциони-
рованный гепарин (НФГ), подкожный низкомолекулярный гепарин 
(НМГ) и подкожный фондапаринукс. С учетом высокой летальности 
среди нелеченных пациентов, для пациентов с подозрением на ТЭЛА 
проведение антикоагулянтной терапии следует считать целесообразным 
на время периода подтверждения точного диагноза. 
После лечения парентеральными антикоагулянтами обычно при-
меняются пероральные антагонисты витамина K (АВК) – оральные ан-
тикоагулянты (ОАК).  
Требование первоначального назначения гепарина перед назначе-
нием ОАК считается обоснованным, так как многоцентровыми исследо-
ваниями доказано, что у пациентов, принимающих только АВК, частота 
рецидивов ВТЭ в три раза выше, чем при первоначальном использова-
нии гепарина. 
 
Не начинать лечение только с назначения ОАК! 
Перед терапией ОАК необходимо назначить лечение гепарином! 
 
В случае внутривенного введения НФГ фиксированным дозиров-
кам гепарина следует предпочесть схему, скорректированную по весу из 
расчета 80 ЕД/кг в виде болюсной инъекции, за которой должна после-
довать инфузия со скоростью 18 ЕД/кг/час. Для быстрого достижения и 
поддержания удолиненного АЧТВ (в 1,5-2,5 раза выше нормы) после-
дующие дозы НФГ необходимо корректировать с помощью номограм-
мы, ориентируясь на значение АЧТВ (таблица 7.21). АЧТВ необходимо 
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измерять через 4-6 часов после болюсной инъекции НФГ, а затем через 
3 часа после каждой корректировки дозы, либо один раз в день при дос-
тижении целевой терапевтической дозы. 
Следует отметить, что АЧТВ не является идеальным маркером 
интенсивности антикоагулянтного действия гепарина. Следовательно, 
нет необходимости повышать скорость инфузии более 1667 ЕД/час (что 
соответствует 40.000 ЕД/день), при условии, что уровень антифактора-
Xa гепарина не менее 0,35 МЕ/мл, даже если показатель АЧТВ ниже 
пределов терапевтического диапазона. 
Таблица 7.21. 
Корректировка внутривенной дозы нефракционированного  




пластиновое время (АЧТВ) 
Изменение дозировки НФГ 
< 35 с (<1,2 раза выше нормы) болюс 80 ЕД/кг; увеличение скорости 
вливания на 4 ЕД/кг/ч 
35-45 с (1,2-1,5 раза выше нормы) болюс 40 ЕД/кг; увеличение скорости 
вливания на 2 ЕД/кг/ч 
46-70 с (1,5-2,3 раза выше нормы) без изменений 
71-90 с (2,3-3,0 раза выше нормы) Уменьшение скорости вливания на 2 
ЕД/кг/ч 
> 90 с (> 3,0 раза выше нормы) Прекращение вливания на 1 час, затем 
снижение скорости вливания на 3 
ЕД/кг/ч 
 
Низкомолекулярные гепарины следует с осторожностью назна-
чать пациентам с почечной недостаточностью и корректировать дозу в 
соответствии с уровнем anti-Xa. Внутривенный НФГ должен быть пред-
почтительным средством первоначальной антикоагуляции у пациентов 
с хронической почечной недостаточностью (клиренс креатинина < 30 
мл/мин), поскольку он не выводится почками, а также у лиц с риском 
кровотечения, поскольку антикоагулянтное действие НФГ быстро обра-
тимо. Во всех остальных случаях острой ТЭЛА НФГ можно заменить 
НМГ с подкожным введением доз,  скорректированных по массе,  без 
мониторинга.  
В табл. 7.22 перечислены НМГ, рекомендованные для лечения 
острой ТЭЛА. 
НМГ нельзя рекомендовать при ТЭЛА с высоким риском и неста-
бильной гемодинамикой, поскольку такие пациенты были исключены из 
рандомизированных исследований, в которых изучалась эффективность 
и безопасность этих лекарственных препаратов при ТЭЛА. Уровни ак-
тивности антифактора Xa (anti-Xa) не требуют стандартного измерения 
у пациентов, принимающих НМГ, но их следует учитывать у пациентов 
с тяжелой почечной недостаточностью, а также во время беременности. 
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Обычное время для забора образцов на анализ на anti-Xa – через 4 часа 
после утренней инъекции, когда уровни anti-Xa самые высокие. Для 
введения препарата два раза в день предлагается целевой диапазон 0,6-
1,0 МЕ/мл, а для введения препарата один раз в день - целевой диапазон 
1,0-2,0 МЕ/мл. 
Таблица 7.22. 
Подкожные схемы введения низкомолекулярных гепаринов  
и фондапаринукса, рекомендуемые для лечения тромбоэмболии  
легочной артерии 
 
Препарат Доза Интервал 
Эноксапарин 1,0 мг/кг 
или 1,5 мг/кг 
Каждые 12 ч 
Один раз в деньa  
Фондапринукс 5 мг (масса тела < 50 кг) 
7,5 мг (масса тела 50-100 кг) 
10 мг (масса тела > 100 кг) 
Один раз в день 
Дальтепарин рекомендован для длительного лечения симптоматической ВТЭ 
(проксимальный ТГВ и/или ТЭЛА) у пациентов с раком с первоначальной дозой 200 
ЕД/кг п/к один раз в день (подробную информацию см. в аннотации к препарату). 
a Инъекция эноксапарина один раз в день с дозой 1,5 мг/кг рекомендована 
для стационарного лечения ТЭЛА в США и в некоторых (но не во всех) европей-
ских странах. 
 
Из-за риска гепарин-индуцированной тромбоцитопении (ГИТ) в 
ходе лечения НФГ и НМГ необходимо проводить мониторинг количе-
ства тромбоцитов (см. Специфические проблемы). 
Фондапаринукс, как селективный ингибитор фактора Xa, при 
подкожном введении в скорректированных по массе дозах без монито-
ринга является ценной альтернативой НМГ. Благодаря периоду полувы-
ведения в 15–20 ч, допускается подкожное введение фондапаринукса 
один раз в день (таблица 7.22.). Поскольку в связи с введением фонда-
паринукса никогда не наблюдалось подтвержденных случаев ГИТ, то 
мониторинг количества тромбоцитов при применении данного препара-
та не требуется. Фондапаринукс противопоказан в случае тяжелой по-
чечной недостаточности с клиренсом креатинина < 20 мл/мин. 
Антикоагуляция с применением НФГ, НМГ или фондапаринукса 
должна проводиться не менее 5 дней. ОАК назначают как можно ско-
рее, желательно в один день с первоначальной антикоагуляцией - на 
фоне введения  гепаринов (НФГ или НМГ) не менее 5 дней - до получе-
ния «целевого» значения международного нормализованного отноше-
ния (МНО) в 2 последовательных анализах.  
Применение НФГ в течение 5-7 дней так же эффективно, как и его 
введение в течение 10-14 дней, при условии, что за этим следует адек-
ватная длительная антикоагулянтная терапия. При этом следует начать 
применение ОАК.  
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В случае применения варфарина предпочтительной является на-
чальная доза 5 или 7,5 мг по сравнению с более высокими дозами. При 
начальной дозе варфарина в 5 мг - антикоагуляция менее избыточная по 
сравнению с 10 мг.  
Применение варфарина с дозы 10 мг можно начать у более моло-
дых пациентов (т.е. в возрасте < 60 лет) и по остальным признакам - 
здоровых амбулаторных пациентов; с дозы 5 мг - у пациентов старшего 
возраста и у госпитализированных пациентов.  
С более низких стартовых доз (менее 5 мг\день) прием ОАК сле-
дует начинать у следующих лиц: 
• старше 70 лет; 
• уроженцев Азии (в особенности – китайского происхождения); 
• с нарушениями функции печени и/или почек; 
• с АГ; 
• с тяжелой сердечной недостаточностью; 
• пациентов с массой <45 кг; 
• с документированной гиперчувствительностью к варфарину. 
В терапии ОАК выделяют два периода: период подбора (индук-
ции) и период поддерживающей дозы. Наиболее сложным является пе-
риод индукции. ОАК принимаются 1 раз в сутки в 16-20 часов. Первое 
исследование МНО должно быть выполнено не позднее, чем через 36 
часов после приема первой дозы препарата. В период индукции МНО 
определяется не реже, чем 1 раз в 1-2 дня до тех пор, пока не будет дос-
тигнут желаемый уровень гипокоагуляции в 2 следующих друг за дру-
гом анализах. После получения стабильного уровня гипокоагуляции 
МНО определяют 1 раз в неделю в течение 1 месяца, а после 1 месяца 
стабильности – 1 раз в 1-2 месяца. Применение парентеральных анти-
коагулянтов следует прекратить, если МНО достигает целевого уровня 
(2.5±0.5) и остается на уровне от 2,0 до 3,0, как минимум, в течение 2 
дней подряд.  
Варфарин в настоящий момент является наиболее изученным и 
назначаемым препаратом. Установлено, что доза, необходимая для под-
держания терапевтического уровня МНО зависит, в том числе, и от ге-
нетически детерминированной чувствительности к варфарину в соот-
ветствии с генотипом цитохрома печени CYP2C9, метаболизирующего 
варфарин, и белка-мишени действия препарата – гена витамин-К эпок-
сид редуктазы VKORC1. Предварительное генотипирование по этим по-
зициям может облегчить подбор дозы и обезопасить период индукции. 
По результатам исследования во 2 день начала приема варфарина боль-
ные могут быть разделены на 3 группы: 
I группа - с высокой чувствительностью к варфарину. Быстро дос-
тигают терапевтического значения МНО, но часто дают чрезмерную ги-
покоагуляцию даже при тщательном контроле. В период поддержи-
вающего лечения медленно восстанавливают свертывающие свойства 
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крови после отмены препарата или снижения дозы. Они составляют не-
большую часть всех пациентов. Зачастую являются носителями поли-
морфных аллелей CYP2C9*2 и CYP2C9*3 гена цитохрома 2С9 семейст-
ва Р-450 со сниженной каталитической активностью и носителями ал-
лельного варианта 1173Т в интроне 1 гена VKORC1. 
II группа – с обычной чувствительностью к варфарину, они со-
ставляют большую часть. Терапевтический уровень МНО достигается 
на 5-6 сутки, они имеют предсказуемый ответ на изменение дозы, ста-
бильны в период поддерживающей дозы.  
III группа – больные со сниженной чувствительностью к варфа-
рину (варфарин-резистентные). МНО нарастает медленно, отмечается 
ригидность при изменении дозы варфарина и быстрое восстановления 
после отмены препарата. У таких пациентов рекомендуется наращивать 
дозу более интенсивно, чем общепринято, а период индукции обычно 
затягивается. В таблице 7.23. представлена одна из наиболее употреб-
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Предложенный алгоритм может быть использован не только в пе-
риод индукции, но и в период поддерживающей дозы. В это время 
большее значение приобретает не ежедневная, а недельная доза препа-
рата, т.е. можно чередовать дозы варфарина (5,0 и 7,5 мг через день или 
2 раза в неделю 10 мг, в остальные дни – 7,5 мг и т.д.).  
Показания к внеочередному исследованию МНО: 
1. Коррекция дозы, когда МНО вне целевого диапазона при 
последнем визите. 
2. Появление клинических признаков рецидивов тромбоэмбо-
лии. 
3. Эпизоды геморрагий. 
4. Прием лекарственных средств и пищевых добавок, всту-
пающих в лекарственное взаимодействие с ОАК. 
5. Интеркуррентные заболевания. 
6. Значительные изменения диеты. 
Доза варфарина не должна меняться при незначительных колеба-
ниях МНО, если МНО находится в «целевом» диапазоне. После изме-
нения дозы варфарина уровень гипокоагуляции изменится через 2-5 
дней, поэтому более частое определение МНО будет малоинформатив-
ным.  
Никаких доказательств пользы иммобилизации для клинического 
исхода у пациентов с тромбоэмболией легочной артерии нет.  
Таким образом, пациентам с подтвержденной ТЭЛА и пациентам 
с высокой или средней вероятностью ТЭЛА необходимо безотлагатель-
но провести антикоагуляцию с применением нефракционированного ге-
парина, НМГ или фондапаринукса, пока процедура постановки диагноза 
еще не завершена. За исключением пациентов с высоким риском крово-
течения и пациентов с тяжелой дисфункцией почек, для первоначально-
го лечения следует рассматривать возможность применения подкожно-
го НМГ или фондапаринукса, но не внутривенного нефракционного ге-
парина. 
Терапевтические стратегии 
Тромбоэмболия легочной артерии с высоким риском 
У пациентов с ТЭЛА с  шоком и гипотензией (ранее клинически 
рассматриваемой, как массивная ТЭЛА) имеет место высокий риск 
смерти в больнице, особенно, в течение первых нескольких часов после 
госпитализации. Внутривенный НФГ должен быть предпочтительным 
средством первоначальной антикоагуляции для таких пациентов, по-
скольку НМГ и фондапаринукс не исследовались для состояний гипо-
тензии и шока. Тромболизис следует проводить пациентам с ТЭЛА с 
высоким риском при отсутствии абсолютных противопоказаний в от-
ношении этого метода. Тромболизис может стать безопасной и эффек-
тивной альтернативой хирургическому вмешательству у пациентов с 
ТЭЛА и блуждающими тромбами в правых отделах сердца. 
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Для пациентов с абсолютными противопоказаниями к примене-
нию тромболизиса и для пациентов, которым с помощью тромболизиса 
не удалось улучшить состояние гемодинамики, предпочтительной тера-
пией является хирургическая эмболэктомия. Если отсутствуют условия 
для ее незамедлительного проведения, следует рассмотреть возмож-
ность проведения катетерной эмболэктомии или фрагментации тромба. 
Тромбоэмболия легочной артерии с невысоким риском 
Пациенты с ТЭЛА с нормотензией, с невысоким риском, в целом, 
имеют благоприятный ранний прогноз. Для большинства случаев ост-
рой ТЭЛА с невысоким риском без тяжелой дисфункции почек пред-
почтительным лечением является подкожное введение НМГ или фонда-
паринукса без мониторинга с откорректированной по массе дозой.  
ТЭЛА со средним риском характерна для пациентов со стабиль-
ной гемодинамикой при госпитализации, но с признаками ДПЖ и/или 
повреждения миокарда. Соотношение риск/польза тромболизиса может 
быть благоприятным у отдельных пациентов с ТЭЛА со средним рис-
ком, особенно, у пациентов без повышенного риска кровотечения 
ТЭЛА с низким риском характерна для пациентов без основных 
факторов риска, связанных с эмболией. Предшествующие, неспецифи-
ческие, связанные с пациентом факторы риска, а также риск кровотече-
ния, всегда необходимо учитывать. 
Таблица 7.24. 
Рекомендации по лечению пациентов ТЭЛА с различным риском 
 






Тромбоэмболия легких с высоким риском   
• Пациентам с ТЭЛА с высоким риском необходимо 
безотлагательно назначить антикоагулянтную тера-
пию с применением нефракционированного гепарина. 
I A 
• Следует откорректировать системную гипотензию 
для предотвращения прогрессирования ПЖ - недоста-
точности и смерти в связи с ТЭЛА. 
I C 
• Пациентам с ТЭЛА с гипотензией рекомендуются 
вазопрессорные препараты. 
I C 
• Пациентам с ТЭЛА, низким сердечным выбросом 
и нормальным парциальным давлением кислорода в 
артериальной крови  можно назначить добутамин и 
допамин. 
IIa B 
• Агрессивное вливание жидкости не рекомендуется. III B 
• Пациентам с гипоксемией следует назначить ки-
слород. 
I C 
• Пациентам с ТЭЛА с высоким риском с такими 
проявлениями, как кардиогенный шок и/или устойчи-











• Хиругическая эмболэктомия рекомендуется в ка-
честве альтернативного лечения для пациентов с ТЭ-
ЛА с высоким риском, которым тромболизис полно-
стью противопоказан либо оказался неудачным.  
I C 
• Для пациентов с высоким риском следует рассмот-
реть возможность проведения катетерной эмболэкто-
мии или фрагментации проксимальных тромбов ле-
гочной артерии в качестве альтернативы хирургиче-
скому вмешательству, когда тромболизис абсолютно 
противопоказан.  
IIb C 
Тромбоэмболия легких с невысоким риском   
• Пациентам с высокой или средней клинической 
вероятностью ТЭЛА необходимо безотлагательно 
провести антикоагуляцию, пока процедура постанов-
ки диагноза еще не завершена. 
I C 
• Для большинства пациентов с ТЭЛА с невысоким 
риском в качестве формы первоначального лечения 
рекомендуется применение НМГ или фондапаринук-
са. 
I A 
• Пациентам с высоким риском кровотечения и па-
циентам с тяжелой дисфункцией почек в качестве 
формы первоначального лечения рекомендуется неф-
ракционированный гепарин с целевым диапазоном 
АЧТВ 1,5-2,5 от нормы. 
I C 
• Первоначальное лечение с применением нефрак-
ционировнного гепарина, НМГ или фондапаринукса 
следует продолжать, как минимум, в течение 5 дней и 
I A 
 его можно заменить антагонистами витамина K 
только после достижения целевых уровней МНО, как 
минимум, в течение 2 дней подряд 
I C 
• Стандартное применение тромболизиса для паци-
ентов с ТЭЛА с невысоким риском не рекомендуется, 
но для отдельных пациентов с ТЭЛА со средним рис-
ком такую возможность следует рассмотреть.  
IIb B 
• Пациентам с ТЭЛА с низким риском не следует 
назначать тромболитическую терапию. 
III B 
Длительная антикоагуляция и вторичная профилактика 
Целью длительного антикоагулянтного лечения пациентов с ТЭ-
ЛА является предотвращение рецидивов ВТЭ. ОАК применяются у по-
давляющего большинства пациентов, а НМГ могут быть эффективной и 
безопасной альтернативой ОАК у пациентов раком. ОАК назначаются в 
дозах, поддерживающих целевое МНО – 2,5±0.5. 
ОАК, являясь высокоэффективным средством предотвращения 
рецидивов ВТЭ по время лечения, не исключают риск последующего 
рецидива после прекращения лечения. Продолжительность антикоагу-
лянтного лечения для конкретного пациента определяется, исходя из 
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баланса между предположительным риском рецидива после прекраще-
ния лечения и риском осложнений в виде кровотечения во время лече-
ния. 
Активная стадия рака является основным фактором риска возник-
новения рецидивов ВТЭ (их количество составляет примерно 20% в те-
чение первых 12 месяцев после первого эпизода манифестации ВТЭ). В 
качестве  фактора риска возникновения рецидива рак превосходит все 
остальные риски, связанные с пациентом. Поэтому больные раком 
должны получать бессрочное (пожизненное) антикоагулянтное лечение 
после первого эпизода ТЭЛА.  
 
Для пациентов с ВТЭ и раком рекомендуется, как минимум, 6-ти 
месячное лечение с применением только НМГ, а затем - лечение с 
применением НМГ или ОАК, пока заболевание остается на актив-
ной стадии. 
 
За исключением пациентов раком, риск рецидива ВТЭ после пре-
кращения лечения связан с особенностями исходного проявления ВТЭ. 
Обратимые факторы риска ВТЭ включают в себя хирургические опера-
ции, травмы, заболевания, эстрогенную терапию и беременность. 
У пациентов с ТЭЛА, связанной с временным (обратимым) фак-
тором риска, лечение с применением ОАК в течение 3 месяцев является 
предпочтительным по сравнению с более короткими периодами  (ис-
ключение могут составить  пациенты с дистальным ТГВ, связанным с 
обратимым фактором риска). Лечение продолжительностью более 3 ме-
сяцев, в целом, не рекомендуется, при условии, что временный фактор 
риска устранен. 
Следующие факторы риска способствуют идентификации пациен-
тов с более высоким отдаленным риском рецидива ВТЭ:  
• один или более предшествующих эпизодов ВТЭ;  
• антифосфолипидный синдром;  
• наследственная тромбофилия;  
• мужской пол по сравнению с  женским и  
• остаточный тромбоз в проксимальных венах 
• сохранение ДПЖ при выписке из больницы по данным эхокар-
диографического исследования.  
Защитным фактором в отношении рецидива ВТЭ может являться 
отрицательный результат теста на Д-димер через 1 месяц после отмены 
ОАК. 
Носители молекулярной тромбофилии - пациенты с волчаночным 
антикоагулянтом; лица с подтвержденным дефицитом протеина C или 
S; пациенты, гомозиготные по фактору V-Лейден или гомозиготные по 
PTG20210A. Эти больные должны получать бессрочное антикоагулянт-
ное лечение после первой неспровоцированной ВТЭ. Не имеется ника-
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ких доказательств клинической пользы продолжительного антикоагу-
лянтного лечения для гетерозиготных носителей фактора V-Лейдена 
или протромбиновой мутации G20210A. 
При определении продолжительности лечения, кроме риска реци-
дива, оценивается риск кровотечения. Факторы риска массивного кро-
вотечения при  антикоагулянтной терапии: 
• старческий возраст, особенно более 75 лет; 
• желудочно-кишечное кровотечение в анамнезе, особенно, если 
оно не связано с обратимой причиной; 
• некардиоэмболический инсульт в анамнезе; 
• хроническое заболевание почек или печени; 
• сопутствующая антитромбоцитарная терапия (по возможности 
следует избегать); 
• прочие серьезные острые или хронические заболевания; 
• неудовлетворительное качество  антикоагулянтного контроля; 
• недостаточный мониторинг антикоагулянтной терапии.  
Поэтому пациентов с неспровоцированной ТЭЛА следует лечить 
с применением ОАК, как минимум, в течение 3 месяцев. Затем все па-
циенты должны пройти оценку соотношения риск\польза бессрочной 
терапии. Бессрочная антикоагулянтная терапия рекомендуется пациен-
там с первым неспровоцированным ТГВ или первой ТЭЛА, и низким 
риском кровотечения, если это соответствует предпочтениям самого 
пациента. Бессрочное лечение рекомендуется большинству пациентов 
со вторым неспровоцированным ТГВ или ТЭЛА. 
Более низкие, чем рекомендуемые, дозы ОАК для длительного 
лечения пациентов с идиопатической ВТЭ являются, в определенной 
мере, эффективными и безопасными,  но они менее эффективны и не 
более безопасны, чем  при традиционной антикоагулянтной терапии. 
На настоящий момент существует потребность в пероральном ан-
тикоагулянте для длительного лечения ТЭЛА, который не требовал бы 
лабораторного мониторинга и корректировки дозы. Как минимум два 
типа пероральных препаратов – селективный тромбиновый ингибитор 
дабигатран и ингибиторы фактора-Xa ривароксабан и апиксабан в на-
стоящее время проходят исследования с целью применения для дли-




Длительное лечение ОАК 
 




• Пациентам с ТЭЛА, связанной с временным (об-
ратимым) фактором риска, рекомендуется лечение 
с применением ОАК в течение 3 месяцев. 
I A 
• Пациентам с неспровоцированной ТЭЛА реко-
мендуется лечение с применением ОАК, как ми-
нимум, в течение 3 месяцев. 
I A 
• Для пациентов с первым эпизодам неспровоци-
рованной ТЭЛА и низким риском кровотечения и 
тех пациентов, у которых можно достичь стабиль-
ной антикоагуляции, следует рассмотреть возмож-
ность длительной пероральной антикоагуляции. 
IIb B 
• Пациентам со вторым эпизодом неспровоциро-
ванной ТЭЛА рекомендуется длительное лечение. 
I A 
• У пациентов, которые проходят длительное ан-
тикоагулянтное лечение, через регулярные проме-
жутки времени необходимо переоценивать соот-
ношение риска/пользы продолжения такого лече-
ния. 
I C 
• Для пациентов с ТЭЛА или раком следует рас-
смотреть возможность применения НМГ в течение 
первых 3-6 месяцев… 
IIa B 
 
 после этого периода антикоагулянтную терапию 
с применением ОАК или НМГ следует продолжать 
бессрочно или до того момента, когда рак считает-
ся вылеченным 
I C 
• Для пациентов с ТЭЛА следует корректировать 
дозу ОАК для поддержания целевого МНО на 




Фильтры обычно имплантируют в инфраренальную позицию 
нижней полой вены (НПВ). Если тромб обнаруживают в НПВ ниже 
уровня почечных вен, то может быть показана установка фильтра на бо-
лее высоком уровне. 
Постоянные фильтры НПВ могут обеспечить пожизненную защи-
ту от ТЭЛА; однако, они связаны с осложнениями и отсроченными по-
следствиями, включая рецидив эпизодов ТГВ и развитие посттромботи-
ческого синдрома. 
Осложнения, связанные с постоянными фильтрами НПВ, распро-
странены, хотя они редко бывают летальными. Ранние осложнения, 
включая тромбоз места расположения фильтра, случаются у 10% паци-
ентов. Отсроченные осложнения возникают чаще и включают в себя ре-
цидив ТГВ примерно у 20% и посттромботический синдром примерно у 
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40% пациентов. В целом же, окклюзия полой вены случается примерно 
у 22% пациентов через 5 лет и у 33% через 9 лет, вне зависимости от 
применения и продолжительности антикоагуляции. Для некоторых 
фильтров НПВ предусмотрено извлечение по истечении предусмотрен-
ного срока использования.  
Рекомендуется удалять временные фильтры в течение 2 недель 
после имплантации. Однако имеющиеся данные указывают на то, что 
временные приспособления часто остаются в установленном месте в те-
чение более длительных периодов времени, при этом количество отсро-
ченных осложнений доходит до 10%, включая миграцию и тромбоз из-
за устройства. Точное соотношение риск/польза фильтров НПВ опреде-
лить сложно. 
В настоящее время рутинное применение венозных фильтров в 
общей популяции пациентов с ТЭЛА не рекомендуется. С другой сто-
роны, венозные фильтры можно использовать при наличии абсолютных 
противопоказаний для антикоагуляции и при высоком риске рецидива 
ВТЭ, включая, например, период непосредственно после нейрохирурги-
ческой операции или другого обширного хирургического вмешательст-
ва. Возможность их применения также следует рассматривать для бере-
менных женщин, у которых развивается массивный тромбоз за несколь-
ко недель до родов. Как только применение антикоагулянтов становится 
безопасным, временные фильтры необходимо удалить. 
Таблица 7.26. 
 




• Фильтры НПВ могут применяться в случае 
наличия абсолютных противопоказаний к анти-
коагуляции и при высоком риске рецидива ВТЭ. 
IIb B 
• Пациентам с ТЭЛА не рекомендуется стан-




Частота заболеваний ТЭЛА во время беременности колеблется в 
пределах от 0,3 до 1 на 1.000 родов. ТЭЛА является основной причиной 
смерти женщин в период беременности в развитых странах. Риск забо-
левания ТЭЛА возрастает в послеродовом периоде, особенно после опе-
рации кесарева сечения. Клинические признаки ТЭЛА в период бере-
менности не отличаются от клинических признаков вне беременности. 
Однако, у беременных женщин чаще отмечается одышка, к этому сим-
птому следует отнестись со всей внимательностью, особенно если он 
проявляется изолированно, не в тяжелой, и не в острой форме. РаО2 во 
время беременности в норме, но в третьем триместре артериальную 
кровь на анализ нужно брать в положении стоя, т.к. в положении лежа 
на спине уровень РаО2 может быть ниже. 
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Диагностика ТЭЛА во время беременности 
В ходе обследования беременной при подозрении на ТЭЛА плод 
вынужденно подвергается ионизирующему излучению. Однако, этот 
негативный момент значительно уступает риску не поставить потенци-
ально летальный диагноз. В то же время, ошибочно поставленный диаг-
ноз ТЭЛА чреват риском ненужного подвергания плода и матери опас-
ностям антикоагулянтного лечения. Поэтому целью обследования 
должна быть достоверность диагноза. 
Уровень Д-димера в плазме физиологически повышается на про-
тяжении всей беременности. Тем не менее, установлено, что приблизи-
тельно у 50 % женщин на 20-й неделе беременности уровень Д-димера в 
норме. Нормальный уровень Д-димера имеет такое же значение для ис-
ключения ТЭЛА у беременных женщин, как и у других пациентов с по-
дозрением на ТЭЛА. Поэтому его необходимо измерять, даже если ве-
роятность отрицательного результата ниже, чем у других пациентов с 
подозрением на ТЭЛА, чтобы избежать ненужного облучения плода  
рентгеновскими лучами. При повышенном уровне Д-димера должно 
быть проведено КУЗИ вен нижних конечностей, т.к. положительный ре-
зультат является основанием для назначения антикоагулянтного лече-
ния; при этом  необходимость в визуализации органов грудной клетки 
отпадает. Однако, если результаты ультразвукового исследования отри-
цательные, диагностику необходимо продолжить. 
Количество радиации, поглощенной плодом в ходе различных ди-
агностических тестов, отображено в таблице 7.27. Считается, что верх-
ний предел с учетом риска поражения плода составляет 50 mSv (50.000 
µGy), и все радиологические тесты не превышают это предельное зна-
чение. Последние данные по КТ грудной клетки показывают, что доза 
облучения, полученная плодом, меньше, чем доза облучения при перфу-
зионной сцинтиграфии легких в первом или втором триместре, и что 
поэтому КТ может быть проведена без риска. Перфузионная сцинти-
графия легких также является целесообразным вариантом обследова-
ния; она обладает 75%-ой диагностической эффективностью у беремен-
ных женщин. Дополнительное облучение, полученное при вентиляци-
онной фазе, не оправдывает себя, т.к. не дает какой-либо значимой до-
полнительной информации. Однако, у женщин, не обследованных с по-
мощью перфузионной сцинтиграфии легких, КТ является предпочти-
тельным методом в сравнении  ангиографией лёгких; последняя в зна-
чительно большей степени подвергает плод рентгеновскому облучению 




Приблизительное количество радиации, поглощаемое плодом  
в ходе диагностики ТЭЛА 
 
Тест Приблизительная доза радиации 
µGy mSv 
Рентгенография грудной клетки < 10 0,01 
Перфузионное сканирование легких с 
применением альбумина, меченного 99m 
Тс (1–2 mCi) 
60-120 0,06-012 
Вентиляционное сканирование легких 200 0,2 
КТ ангиография 
первый триместр 3-20 0,003-0,02 
второй триместр 8-77 0,008-0,08 
третий триместр 51-130 0,051-0,13 
Лёгочная ангиография через бедренный 
доступ 
2210-3740 2,2-3,7 
Лёгочная ангиография через брахиаль-
ный доступ 
< 500 < 0,5 
Лечение тромбоэмболии легочной артерии во время беремен-
ности 
Лечение ТЭЛА во время беременности основано, главным обра-
зом, на использовании НФГ или НМГ; ни один из указанных гепаринов 
не проходит через плаценту и в существенном  количестве не выделяет-
ся с грудным молоком. НМГ безопасны во время беременности. Если 
нет  данных о специфических особенностях беременности, при лечении 
доза НМГ корректируется по массе. При проведении мониторинга уро-
вень anti-Ха фактора можно принять во внимание у женщин с экстре-
мальными значениями веса тела или с почечной недостаточностью, ли-
бо в любом другом случае, когда это необходимо. Лечение гепарином 
должно осуществляться в течение всего срока беременности. Примене-
ние фондапаринукса не допускается, поскольку данные о его приме-
нении при беременности отсутствуют. В течение первого триместра 
ОАК проходят через плаценту и могут вызвать эмбриопатию. Прием 
ОАК в третьем триместре может привести к внутриутробному и неона-
тальному кровотечению, а также к отслойке плаценты. Варфарин может 
быть причиной аномалий развития центральной нервной системы в те-
чение всех триместров беременности. Несмотря на то, что некоторые 
эксперты рекомендуют осторожное применение варфина в течение вто-
рого триместра беременности, по аналогии с часто применяемой схемой 
приема у беременных женщин с искусственным клапаном сердца, сле-
дует по возможности избегать данного метода лечения. Ведение пред-
родового периода и родов требуют особого внимания. Эпидуральную 
аналгезию нельзя использовать, если применение НМГ не было пре-
кращено, как минимум, за 12 часов до применения эпидурального мето-
да. Лечение можно возобновить через 12-24 часа после удаления эпиду-
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рального катетера. В любом случае, рекомендуется тесное сотрудниче-
ство между акушером, анестезиологом и лечащим врачом. 
После родов лечение гепарином можно заменить антикоагуляцией 
с применением ОАК. Антикоагулянтное лечение необходимо продол-
жать в течение 3 месяцев после родов. ОАК можно назначать даже ма-
терям, кормящим грудью. 
Что касается лечения женщин во время беременности с примене-
нием тромболитических средств, то  наиболее часто используется 
стрептокиназа. Стрептокиназа (возможно, и другие тромболитические 
препараты) не проходит через плаценту. Однако, у матерей общее число 
случаев кровотечения составляет около 8% (обычно из половых путей). 
Риск кровотечения при применении тромболитических препаратов 
представляется оправданным с учетом показателей  летальности у жен-
щин с массивной ТЭЛА, лечение которых проводится с применением 
одного гепарина. Во время родов не следует применять тромболитиче-
ское лечение, за исключением некоторых особо тяжелых случаев, а 
также, если немедленное проведение хирургической эмболэктомии не-
возможно. Показания к применению кава-фильтров у беременных жен-
щин такие же, как у других пациентов с ТЭЛА. 
Таким образом, у беременных женщин с подозрением на ТЭЛА 
необходим точный диагноз, потому что требуется длительный  курс ле-
чения гепарином. Могут быть применены все способы диагностики, 
включая КТ сканирование, без значительного риска для плода. При под-
твержденной ТЭЛА рекомендованы НМГ; применение ОАК не реко-
мендовано в течение первого и третьего триместров, а во втором триме-
стре беременности следует рассмотреть возможность их осторожного 
применения. Антикоагулянтное лечение должно проводиться, как ми-
нимум, в течение 3 месяцев после родов. 
Злокачественные новообразования 
Связь ТЭЛА с раком подтверждена документально. У пациентов с 
идиопатической или неспровоцированной ТЭЛА примерно в 10% слу-
чаев за период последующего наблюдения в течение 5-10 лет развивает-
ся рак. Риск тромбоза среди пациентов, пациентов раком, приблизи-
тельно в четыре раза выше, чем в популяции в целом, и этот риск воз-
растает в 6,7 раз у пациентов с химиотерапией. Количество противо-
опухолевых препаратов, а также препаратов, используемых при сим-
птоматическом лечении рака, связано с риском ВТЭ. Сочетание гормо-
нальной терапии и химиотерапии играет синергетическую роль в разви-
тии тромбоза у пациентов, пациентов раком. Онкологические больные с 
ВТЭ более склонны к рецидивным тромбоэмболическим осложнениям и 
обширным кровотечениям в процессе антикоагулянтного лечения, чем 
люди, не имеющие злокачественных новообразований. Этот риск соот-
ветствует степени развития ракового заболевания. 
Часто встречающееся у онкологических пациентов состояние ги-
перкоагуляции является не только важным фактором риска тромбоза, но 
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также может сыграть роль в прогрессировании опухоли  (появление ме-
тастазов). 
НМГ безопаснее ОАК у онкологических пациентов. Для пациен-
тов с ТЭЛА и раком НМГ следует применять в течение первых 3-6 ме-
сяцев. После этого периода антикоагулянтную терапию ОАК или НМГ 
следует продолжать бессрочно, или до момента, когда рак будет счи-
таться вылеченным. 
Таким образом, злокачественная опухоль является значительным 
предрасполагающим фактором развития и рецидивов ВТЭ. Однако, 
проведение стандартного обширного скрининга рака у пациентов с пер-
вым эпизодом неспровоцированной ТЭЛА не рекомендовано. 
Тромбы в правых отделах сердца 
У пациентов ТЭЛА нередко можно наблюдать тромбы в правых 
отделах сердца в ходе проведения эхокардиграфии. У пациентов с 
тромбами в правых отделах сердцах системное АД ниже, степень гипо-
тензии выше, ЧСС больше, и гипокинезия ПЖ при  эхокардиографии 
встречается чаще по сравнению с другими пациентами с ТЭЛА. 
У пациентов с ТЭЛА наличие тромбов в правых отделах сердца, 
особенно флотирующих, связано с высокой ранней летальностью. На-
личие тромбов в правых отделах сердца следует рассматривать, как 
опасное для жизни обстоятельство, связанное с высоким риском реци-
дива ТЭЛА. У пациентов с флотирующими тромбами в правых отделах 
сердца, летальность составляет 80-100% без лечения, а вопрос о пред-
почтительном лечении (тромболизис или эмболэктомия) остается спор-
ным. Данные о выживаемости пациентов при тромболитическом лече-
нии в сравнении с хирургической операцией отсутствуют.  
Применение одного гепарина считается недостаточным даже для 
тех пациентов, чьё клиническое состояние в ином случае могло бы по-
казаться удовлетворительным. Альтернативными являются хирургиче-
ская или катетерная эмболэктомия. Хирургическая эмболэктомия явля-
ется операцией выбора в случаях наличия флотирующих тромбов в пра-
вых отделах сердца (оседают на межпредсердной перегородке, попада-
ют через овальное окно). Какой бы метод лечения ни был выбран, его 
следует проводить безотлагательно: при наличии четкого эхокардио-
графического изображения флотирующих тромбов правых отделов 
сердца нет необходимости в проведении дальнейших диагностических 
тестов. 
Таким образом, наличие тромбов в правых отделах сердца, осо-
бенно подвижных, связано со значительным возрастанием риска ранней 
летальности у пациентов с острой ТЭЛА. Необходимо немедленное ле-
чение. Эффективными являются тромболизис и эмболэктомия, тогда 
как одна антикоагуляция является менее эффективной.  
Гепарин-индуцированная тромбоцитопения  
Потенциально серьезное осложнение лечения гепарином. Имму-
ноопосредованным типом ГИТ считается тип II в отличие от других не 
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иммуно-опосредованных и более доброкачественных форм. Гепарин 
связывается с тромбоцитарным фактором 4 (PF4), формируя высоко ре-
активный антигеновый комплекс на поверхности тромбоцитов и на по-
верхности эндотелиальных клеток. Сформировавшийся гаптен с силь-
ными антигенными свойствами вызывает продукцию специфических 
антител IgG. 
Больные, у которых имеет место выработка таких антител, имеют 
высокий риск развития венозных или артериальных тромботических ос-
ложнений. Риск возникновения новых тромботических событий возрас-
тает вследствие взаимодействия комплексов «антиген/антитело» с 
тромбоцитами и эндотелиальными клетками, что в результате заканчи-
вается дегрануляцией тромбоцитов, выделением тромбоксана и массив-
ной генерацией тромбина. Тромбоз характеризуется наличием «белых» 
тромбов, богатых тромбоцитами. 
ГИТ II типа обычно имеет место в период с 5 по 14 день примене-
ния гепарина, или раньше при повторном применении. Парадоксальным 
образом, несмотря на снижение количества тромбоцитов от умеренного 
до выраженного, больные ГИТ подвержены высокому риску венозного 
и артериального тромбоэмболического осложнения. 
Несколько факторов могут повлиять на частоту возникновения 
ГИТ: 
• тип гепарина (нефракционированный гепарин > НМГ > фондапа-
ринукс); 
• тип пациента (хирургический > терапевтический); 
• пол (женский > мужской).  
Показатель заболеваемости ГИТ составляет от 1 до 3% пациентов, 
у которых применяется НФГ, и 1% пациентов, получающих НМГ. ГИТ 
II типа наблюдается у 2% пациентов, подвергающихся хирургии сердца 
или торакальной хирургии, требующей ИК. 
ГИТ II типа следует подозревать у каждого пациента, количество 
тромбоцитов у которого ранее было в норме и снизилось до уровня ме-
нее, чем 100.000/мм3 или до величины, ниже 50% исходного уровня. 
Диагноз ГИТ II типа всегда следует подтверждать путем исключения 
других причин тромбоцитопении и проведения специальных иммуноло-
гических тестов. 
Если существует подозрение на ГИТ II типа, необходимо прекра-
тить применение гепарина и заменить его альтернативным средством, 
если антикоагуляция все еще необходима. Применять альтернативный 
антикоагулянтный препарат следует до тех пор, пока количество тром-
боцитов не вернется к показателю выше 100 000/мм3. Прямые ингиби-
торы тромбина, такие, как лепирудин и аргатробан, являются эффектив-
ными при лечении осложнений ГИТ. Изолированная пероральная анти-
коагуляция противопоказана в фазу обострения этого заболевания, но 




Хроническая тромбоэмболическая легочная гипертензия  
Хроническая тромбоэмболическая легочная гипертензия (ХТЭЛГ) 
является сравнительно редким осложнением ТЭЛА. У пациентов с 
ХТЭЛГ в течение периода от нескольких месяцев до нескольких лет 
первичный эмболический материал заменяется фиброзной тканью, ко-
торая входит в состав интимы и средней оболочки лёгочных артерий. 
Фиброзная ткань может разрастаться до сегментарных и субсегментар-
ных ветвей лёгочных артерий. В динамике может наблюдаться частич-
ное восстановление просветов или полная окклюзия пораженной сосу-
дистой сети легочной артерии. 
Хроническая непроходимость лёгочного сосудистого ложа сопро-
вождается прогрессирующим повышением сопротивления легочного 
артериального русла, которое, в конечном счете, приводит к недоста-
точности правых отделов сердца. Начальная фаза заболевания часто 
бессимптомная, но затем следует нарастающая одышка и гипоксемия. 
На поздней стадии заболевания у пациента могут быть все симптомы 
прогрессирующей недостаточности правых отделов сердца. ХТЭЛГ 
следует подозревать у всех пациентов с лёгочной гипертензией. Страте-
гия диагностики основана на эхокардиографии, перфузионной сцинти-
графии, КТ, катеризации правых отделов сердца и ангиографии легких. 
Целью лекарственного лечения является ликвидация правожелудочко-
вой недостаточности и снижение сопротивления лёгочного артериаль-
ного русла. Отмечено улучшение при применении простациклина, анта-
гонистов эндотелиновых рецепторов и ингибиторов фосфодиэстеразы-5. 
Однако, эффективность лекарственного лечения ограничена морфоло-
гическим субстратом обструкции лёгочной артерии. Поэтому кандида-
тами на длительное лекарственное лечение в будущем являются не опе-
рированные пациенты и больные, которым хирургическое вмешательст-
во не помогло восстановить гемодинамику до практически нормального 
уровня – лица, у которых сформировалась ХТЭЛГ. 
Лёгочная тромбэндартерэктомия (эндартерэктомия) является об-
щепринятым методом лечения ХТЭЛГ. Показания к лёгочной тромбэн-
дартерэктомии: 
• недостаточность кровообращения ФК III или IV (NYHA), 
• предоперационное легочное сосудистое сопротивление более, 
чем 300 дин.сек.см-5; 
• тромбы в стволе легочной артерии, магистральной, долевой и 
сегментарной ветвях лёгочных артерий, доступные путям хирур-
гической операции; 
• отсутствие серьезного сопутствующего заболевания. 
Удаление окклюзирующего материала хирургическим путем тре-
бует легочной эндартерэктомии в отличие от простой эмболэктомии. В 
связи с этим операция проводится с использованием аппарата ИК, при 
глубокой гипотермии, и при полной остановке кровообращения, чтобы 
обеспечить адекватную визуализацию. Рассекаются магистральные ле-
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гочные артерии\ветви легочных артерий, и определяется доступный 
уровень эндартерэктомии. Далее разрез продолжается дистально к сег-
ментарным ветвям каждой из долевых артерий. Такая процедура прово-
дится с использованием специальных аспирационных диссекторов. 
Если на сегодняшний день не существует системы классификации 
пациентов с ХТЭЛГ до операции, то после операции их можно разде-
лить на четыре группы, в зависимости от места локализации и типа па-
тологических изменений, выявленных в ходе операции. Для пациентов 
типа 1 характерен свежий тромб в стволе, или магистральных, или  до-
левых ветвях легочной артерии; для пациентов типа 2 характерны 
утолщение и фиброз интимы ветвей, расположенных проксимально от 
сегментарных ветвей; для пациентов типа 3 характерно поражение 
только дистальных отделов сегментарных артерий; и для пациентов ти-
па 4 характерно дистальное артериолярное поражение без видимой 
тромбоэмболической болезни. 
Летальность у пациентов с предоперационным легочным сосуди-
стым сопротивлением менее 900 дин.сек.см-5 составляет 4%, а у пациен-
тов с легочным сосудистым сопротивлением более 1200 дин.сек.см-5 – 
20%. Результаты лёгочной эндартерэктомии удовлетворительные. Вы-
живаемость  за 3-х-летний период составляет около 80%. 
Вторым альтернативным способом лечения ХТЭЛГ является 
трансплантация легких. 
В Венецианской клинической классификации легочной гиперто-
нии (2003 г.) ХТЭЛГ соответствует рубрике «4. Легочная гипертония, 
вызванная хронической тромбоэмболической болезнью»  и дифферен-
цируется следующим образом: 
«4.1. Тромбоэмболическая обструкция проксимальных легочных 
артерий.  
4.2. Обструкция дистальных легочных артерий.  
4.3. Нетромботическая легочная эмболия (опухоль, паразиты, 
инородное тело)». 
Рекомендация: диагноз хронической тромбоэмболической ле-
гочной гипертензии (при ее наличии) должен быть указан в клини-
ческом диагнозе в соответствии с вышеприведенной клинической 
классификацией. 
Статистическая классификация тромбоэмболии легочной ар-
терии 
В МКБ-10 ХТЭЛГ  подходит под рубрику I28.8 «Другие уточнен-
ные болезни легочных сосудов: стриктура легочного сосуда». 
Нетромботическая легочная эмболия 
Септическая эмболия 
Септическая эмболия малого круга кровообращения является 
сравнительно редким клиническим случаем. Септические лёгочные эм-
болы в большинстве случаев связаны с эндокардитом трикуспидального 
клапана; в основном,  появляются у людей, употребляющих наркотики, 
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а также у пациентов с инфицированным постоянным катетером и элек-
тродом кардиостимулятора, а также с периферическим септическим 
тромбофлебитом или органами-трансплантатами. Типичными симпто-
мами являются гипертермия, кашель и кровохарканье. Лечение анти-
биотиками обычно является эффективным, однако, иногда удаление ис-
точников эмболизации требует хирургического вмешательства. 
Внутрисосудистые инородные тела 
Некоторые внутрисосудистые инородные тела могут стать эмбо-
лами лёгочных артерий. Это поврежденные катетеры, проводники и ка-
ва-фильтры, а также, чаще, эндоваскулярные компоненты стента. Боль-
шинство внутрисосудистых инородных тел находят в лёгочных артери-
ях, а остальные – в правых отделах сердца или в полой вене. Извлечение 
инородного тела из сосуда с использованием катетерной техники доста-
точно эффективно. 
Жировая эмболия 
Синдром жировой эмболии представляет собой сочетание дыха-
тельных, гематологических, неврологических и кожных симптомов и 
признаков, связанных с травмой и некоторыми другими операционными 
и медицинскими факторами. Частота развития клинического проявле-
ния низкая (< 1%), в то время, как эмболизация жира из костного мозга 
является практически неизбежным следствием перелома трубчатой кос-
ти. Она может принимать острую форму эмболии легочной артерии, со-
провождаться правожелудочковой недостаточностью. Начало чаще по-
степенное, с гипоксемией, неврологическими симптомами, повышенной 
температурой и петехиальной сыпью, обычно через 12-36 ч после трав-
мы. Есть сведения о возникновении жировой эмболии при многих дру-
гих условиях, таких, как липосакция, инфузии жиров и применении 
пропофола (широко распространенное в мире средство для внутривен-
ной анестезии),  а также у пациентов с некротическим гепатитом и жи-
ровой инфильтрацией печени. 
Лечение неспецифическое и симптоматическое. 
Венозная воздушная эмболия 
Венозная воздушная эмболия – это попадание воздуха (или дос-
тавляемого извне газа) при операциях (или по другим путям взаимодей-
ствия с окружающей средой) в венозную и артериальную сосудистую 
систему с проявлением общего патогенного воздействия. Заболевае-
мость и летальность от венозной воздушной эмболии напрямую связаны 
с количеством попавшего воздуха и темпом его накопления. К леталь-
ному исходу у взрослого может привести попадание 200-300 мл или 3-5 
мл/кг со скоростью внедрения в сосудистое русло 100 мл/сек. 
Основным патологическим эффектом венозной воздушной эмбо-
лии является повышение сопротивления путей оттока из правого желу-
дочка или окклюзия лёгочных артериол смесью воздушных пузырьков с 
фибриновыми тромбами, образующейся в сердце. В обеих ситуациях 
результатом будет сердечная недостаточность. Главной целью лечения 
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является предупреждение дальнейшего попадания воздуха и уменьше-
ние объема попавшего воздуха в сосудистое русло, если это возможно,  
а также стабилизация гемодинамики. 
Пациентов с подозрением на венозную воздушную эмболию нуж-
но уложить в положение «лёжа на левом боку», головой вниз. Иногда 
для уменьшения объема воздушных эмболов проводится периопераци-
онная пункционная биопсия. 
Потенциальное преимущество имеет гипербарическая оксигена-
ция, особенно, когда налицо церебральная артериальная газовая эмбо-
лия. 
Амниотическая эмболия 
Амниотическая эмболия является редким, но катастрофическим 
осложнением исключительно беременности. Амниотические эмболы 
появляются у 1/8.000 – 1/80.000 беременных женщин, однако, эти эмбо-
лы становятся причиной показателей высокой летальности матери и 
плода (80% и 40%, соответственно). Это комплексный феномен, степень 
проявления - от низкой (дисфункция органов) до коагулопатии, сердеч-
но-сосудистой недостаточности и смерти. 
Состояние обусловлено попаданием околоплодных вод в кровя-
ное русло в результате небольших разрывов маточных вен в ходе обыч-
ного родового акта. Одышка, цианоз и шок, внезапно появляющиеся в 
начале родового акта, обычно быстро прогрессируют в сердечно-
сосудистую недостаточность и тяжелый отёк лёгких. Диагностика осно-
вана на принципе исключения, лечение симптоматическое. 
Талькоз 
Многие вещества, такие как трисиликат магния (тальк), крахмал и 
целлюлоза используются при изготовлении наркотиков в качестве на-
полнителей. Некоторые из этих наркотиков (приготовленные, как сред-
ства для перорального применения), такие, как амфетамины, метилфе-
нидаты, гидроморфоны и декстрапропоксифены наркоманы измельча-
ют, смешивают с жидкостью и вводят внутривенно. Эти наполнители 
задерживаются, главным образом, в лёгочном сосудистом русле и могут 
стать причиной тромбоза и формирования интраваскулярного грануле-
матоза. 
Опухолевая эмболия 
Частота встречаемости внутрисосудистых опухолевых эмболов в 
качестве субстрата эмболизации легочных артерий на вскрытиях дохо-
дит до 26%, однако, до наступления смерти их определяют гораздо ре-
же. На рентгеновском снимке лёгочная опухолевая эмболия очень напо-
минает пневмонию, туберкулез или интерстициальное заболевание лег-
ких. Диагностика внутрисердечного источника лёгочной опухолевой 
эмболии может проводиться с помощью методов визуализации. Карци-
нома простаты и рак молочной железы являются наиболее частыми 
причинами микроскопических лёгочных опухолевых эмболов, приво-
дящих к одышке. Далее по частоте встречаемости следует гепатома, за-
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тем карцинома желудка и рак поджелудочной железы. Диагноз обычно 
ставится только после смерти. Есть данные о скромных результатах 
применения химиотерапии.  
Редкие причины 
Редкие виды нетромботической лёгочной эмболии: хлопковая, 
стафилококковая, цементная (полиметилметакрилатная), эмболия йоди-
рованным маслом, металлической ртутью. Последствия  – широкий 
спектр клинических проявлений, затрудняющих постановку диагноза. 
Последствия эмболизации упомянутыми нетромботическими эмболами 
обычно не опасны. Лечение, в большинстве случаев, симптоматическое, 
но может быть и этиопатогенетическим, в зависимости от типа эмболи-
ческого материала и степени клинической тяжести заболевания. 
 
Избранные разделы из Руководства по диагностике и лечению 
тромбоэмболии легочной артерии Европейского 
Кардиологического Общества (ESC, 2014) 
 
Классификация 
Клиническая классификация основывается на вероятности смер-
ти в период нахождения в стационаре или в течение ближайших 30 
дней. В случае снижения систолического АД < 90 мм.рт.ст. или падение 
АД на 40 мм.рт.ст. и больше, длящееся более 15 мин., не вызванное 
аритмией, гиповолемией или сепсисом или имеется сохраняющаяся ар-
териальная гипотензия, выставляется высокий риск ТЭЛА, если этого 
нет – ТЭЛА, невысокий риск. 
 
Клиническая диагностика 
Симптомы ТЭЛА неспецифичны. В большинстве случаев клини-
ческая диагностика основывается на одышке, боли в груди, обмороке 
или предобморочном состоянии и/или кровохарканье. 
Шок и снижение АД наблюдаются редко. Обморок наблюдается 
достаточно часто, независимо от уровня АД. Подытоживая, ТЭЛА 
может протекать совершенно бессимптомно и выявляться случайно 
при использовании определенных методов диагностики или на ау-
топсии (выделение авт. пособия). 
Боль в грудной клетке является частым симптомом ТЭЛА. Она 
может быть плевральной (инфаркт-пневмония) и подобной на стенокар-
дитическую, вероятно, из-за рефлекторной ишемии, что требует диффе-
ренциальной диагностики с ОКС. 
Одышка может быть острой и тяжелой при центральной ТЭЛА, 
т.е. при эмболии ствола легочной артерии или крупной ветви. При пе-
риферической ТЭЛА одышка незначительная и преходящая. Пациенты 




Чрезвычайно важное исследование провели C.V.Pollack с соавт. 
(2011), которые установили, что в условиях реанимационного отделения 




Частота клинических симптомов при ТЭЛА и ее отсутствии  
в условиях реанимационного отделения 
 
Симптом ТЭЛА есть  ТЭЛА нет 
Одышка 50% 51% 
Плевральные боли 39% 28% 
Кашель 23% 23% 
Боли за грудиной 15% 17% 
Лихорадка 10% 10% 
Кровохарканье 8% 4% 
Обморок 6% 6% 
Боль в ноге с одной стороны 6% 5% 




Анализ предрасполагающих факторов является важным фактором 
диагностики ТЭЛА. К сожалению, у 30% пациентов ТЭЛА факторы 
риска ее возникновения отсутствуют. 
Гипоксемия – типичный симптом ТЭЛА, однако до 40% пациен-
тов имеют нормальное значение сатурации крови кислородом. Гипо-
капния также наблюдается часто. Рентгенография грудной клетки по-
лезна для исключения других причин одышки и боли в грудной клетке. 
Электрокардиография может быть полезна, она показывает признаки 
перегрузки правых отделов сердца, такие как инверсия зубца Т в отве-
дениях V1-V4, QR в V1, комплекс S1Q3T3, полная или неполная блока-
да правой ножки пучка Гиса. Электрокардиографические изменения об-
наруживаются при тяжелой ТЭЛА, в легких случаях удается зафиксиро-
вать синусовую тахикардию в 40% случаев. 
Анализу возможности клинической диагностике ТЭЛА посвяще-
но несколько специальных исследований. Считается, что для оценки ве-
роятности ТЭЛА рационально использовать группу признаков. Среди 
прочих методик широкое распространение получило «правило Wells» 
(табл.), когда оценивается вероятность заболевания по трехуровневой 
шкале (низкая, умеренная и высокая) и двухвариантной (ТЭЛА вероятна 








Признак Значение (в баллах) по различ-







ЧСС > 100 в 1 мин 1,5 1 
Хирургическая операция с иммо-
билизацией за последние 4 нед 
1,5 1 




Клинические симптомы тромбоза 
глубоких вен 
3 1 
Альтернативный диагноз менее 
вероятен, чем ТЭЛА 
3 1 
Оценка вероятности (оценивается сумма баллов) 
Трехуровневая оценка 
Низкая вероятность 0-1 Не оценивается 
Средняя вероятность 2-6 
Высокая вероятность > 7 
Двухуровневая шкала 
ТЭЛА маловероятна 0–4 0–1 












75–94 в 1 мин 







Хирургическая операция или ко-
стные переломы последний месяц 
2 1 




Одностороння боль в ноге 3 1 
Боль в ноге по ходу пальпации 
вен и односторонний отек ноги 
4 1 
Возраст > 65 лет 1 1 
Оценка вероятности (оценивается сумма баллов) 
Трехуровневая шкала 
Низкая вероятность 0-3 0–1 
Средняя вероятность 4-10 2-4 
Высокая вероятность > 11 > 5 
Двухуровневая шкала 
ТЭЛА маловероятна 0–5 0–2 
ТЭЛА вероятна > 6 > 3 
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Если использовать трехуровневую шкалу с упрощенной оценкой, 
то среди пациентов с низкой вероятностью ТЭЛА она обнаруживается в 
10% случаев, средней – в 30%, высокой – в 65%. Если использовать 
двухуровневую шкалу, то среди пациентов с маловероятной ТЭЛА она 
была обнаружена в 12% случаев, т.е. это частота ложноотрицательной 
диагностике в группе. 
Диагностическая ценность определения D-димера 
Отрицательная предсказующая ценность D-димера высокая (т.е., 
если D-димер не повышен, вероятность ТЭЛА низкая), но положитель-
ная предсказующая ценность D-димера низкая, т.е. если D-димер повы-
шен, еще не известно, есть ли ТЭЛА. Таким образом, можно надежно 
исключить, но не подтвердить ТЭЛА.  
Специфичность теста D-димера снижается с возрастом и у паци-
ентов старше 80 лет составляет всего лишь 10%. 
Для пациентов старше 50 лет верхнее значение положительного 
результата (cut-off) D-димера  (то, что ниже – норма) лучше оценивать 
по формуле: D-димер = Возраст × 10 (мкг/л). 
Использование этого правила позволяет повысить специфичность 
определения D-димера до 97%. 
Уровень D-димера в сыворотке крови повышается у пациентов, 
пациентов злокачественными опухолями, лежащих в больницах и во 
время беременности. Предсказательная ценность отрицательного ре-
зультата теста с D-димером остается высокой по данным последних ис-
следований. 
Тропониновый тест положительный примерно у 50% пациентов с 
ТЭЛА. 
Инструментальные методы 
На сегодняшний день методом выбора инструментальной диагно-
стики ТЭЛА является мультидетекторная компьютерная томографиче-
ская ангиография с высоким уровнем разрешения и качества контрасти-
рования в артериальную фазу и компьютерная томографическая ангио-
графия. Такая техника позволяет надежно визуализировать ветки легоч-
ной артерии, по меньшей мере, вплоть до сегментарного уровня.  
Как следует из материалов рекомендаций, отрицательный резуль-
тат компьютерной томографической ангиографии, особенно в сочета-
нии с отрицательным тестом D-димера позволяет надежно исключить 
ТЭЛА. При тромбозе субсегментарных легочных артерий возможен 
ложноотрицательный результат, что требует при необходимости, т.е. 
наличии клинических данных, дообследования. Среди пациентов без 
клинических признаков ТЭЛА, но имеющих рак легкого, иногда выяв-
ляется ТЭЛА мелких ветвей как находка. 
Вентиляционно-перфузионная сцинтиграфия является общепри-
нятым диагностическим тестом при подозрении на ТЭЛА. По данным 
International Commission on Radiological Protection (ICRP) доза при 
сцинтиграфии с Тс-99m (альбумин) составляет 1,1 mSv, а при СТ ангио-
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графии – 2–6 mSv. Рекомендуется проводить это исследование пациен-
там с низкой вероятностью ТЭЛА, нормальной рентгенографией легких, 
в молодом возрасте (особенно женщинам), при беременности, с аллер-
гией к контрастным препаратам, при тяжелой почечной недостаточно-
сти, у пациентов с миеломой и парапротеинемией. В качестве коммен-
тария следует отметить, что в настоящее время доступность гамма-
камер для проведения вентиляционно-перфузионной сцинтиграфии ни-
же, чем КТ. 
Рентгеноконтрастная ангиография легких в течение нескольких 
десятилетий была «золотым стандартом» инструментальной диагности-
ки ТЭЛА. Сейчас выполняется редко, т.к. появились неинвазивные КТ 
методы, которые обеспечивают примерно такую же точность диагно-
стики. Точность ангиографии легочной артерии в выявлении тромба 
высокая. Разрешение цифровой рентгеноконтрастной ангиографии 
обеспечивает визуализацию тромбов диаметром 1–2 мм. Процедура да-
леко не безобидная, в специальном исследовании зарегистрирована 
смертность в 0,5% случаев, тяжелые осложнения без смертельных исхо-
дов – у 1%, неопасные осложнения – у 5% обследованных пациентов. 
Наиболее часто осложнения наблюдаются среди гемодинамически не-
стабильных пациентов и при дыхательной недостаточностью. 
Эхокардиография позволяет выявить повышение давления в пра-
вом желудочке и его дисфункцию. Отрицательный результат эхокар-
диографии не исключает ТЭЛА, т.к. точность предсказующего отрица-
тельного результата составляет 40–50%. Расширение правого желудочка 
выявляется в 25% случаев ТЭЛА. Имеется ряд эхокардиографических 
симптомов для диагностики перегрузки правых отделов при ТЭЛА: 
симптом 60–60, снижение сократимости правого желудочка, нарушение 
систолической экскурсии трикуспидального кольца.  
Как и в предыдущих рекомендациях ESC (2008) эхокардиографи-
ческое исследование не рекомендуется пациентам со стабильной гемо-
динамикой без снижения АД. В то же время при высоком риске ТЭЛА, 
а это чаще гемодинамически нестабильные пациенты, требуется бы-
строе проведение исследования, а отсутствие признаков перегрузки 
правых отделов требует поиска другой причины нарушений гемодина-
мики (тампонада, дисфункция клапанов, расслоение аневризмы аорты, 
гиповолемия). В противоположность, наличие признаков перегрузки 
правых отделов в такой ситуации при недоступности экстренной КТ ан-
гиографии позволяет начать лечение. 
Подвижные тромбы в правом отделе сердца визуализируются при 
УЗИ менее чем в 4% случаев. Эти пациенты имеют высокий риск ран-
ней смерти.  
Тромбоз глубоких вен нижних конечностей выявляется у 30–50% 
пациентов с доказанной ТЭЛА. Поэтому компрессионное УЗИ вен явля-
ется обоснованной процедурой. Обнаружение при УЗИ проксимального 
тромбоза глубоких вен нижних конечностей у пациентов с подозрением 
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на ТЭЛА является достаточным основанием для срочной антикоагу-
лянтной терапии без дополнительного обследования. 
Таблица 7.30. 
Индекс тяжести легочной эмболии  
(pulmonary embolism severity index – PESI) 
 
Параметр Оригинальный вариант Упрощенный  
вариант 
Возраст Возраст в годах = количеству 
баллов 
1 балл, если > 80 
лет 
Мужской пол 10 баллов – 
Злокачественная опухоль 30 баллов 1 балл 
Хроническая сердечная не-
достаточность 
10 баллов  
1 балл 
Хроническая болезнь легких 10 баллов 
Частота пульса ≥ 110 в 1 мин 20 баллов 1 балл 
АД сист. <100 mm Hg 30 баллов 1 балл 
ЧД >30 в 1 мин 20 баллов – 
Температура тела <36 °C 20 баллов – 




20 баллов 1 балл 
Оценка риска 
Класс I: ≤ 65 баллов – очень низкий риск 30-дневной смерти 
(0–1.6%) 
Класс II: 66–85 баллов – низкий риск 30-дневной смерти (1.7–
3.5%) 
Класс III 86–105 баллов –  умеренный риск 30-дневной смер-
ти: (3.2–7.1%) 
Класс IV: 106–125 баллов – высокий риск 30-дневной смерти 
4.0–11.4%) 
Класс V: > 125 баллов – очень высокий риск 30-дневной 
смерти 10.0–24.5%) 










Только в 10–35% случаях подтверждается ТЭЛА среди пациентов 
с подозрением на это заболевание.  
При использовании современных методов диагностики растет ко-
личество случаев выявления ТЭЛА, однако на смертность это не оказы-
вает существенного влияния. 
Определение прогноза 
Считается целесообразным определение индекса тяжести легоч-
ной эмболии (pulmonary embolism severity index – PESI) в оригинальной 
и упрощенной форме, который показывает риск смерти в ближайшие 30 




Лечение в острую фазу 
Проводится симптоматическое и синдромное лечение острых ге-
модинамических нарушений. 
При беременности лечение основывается на гепарине. Лучше ис-
пользовать низкомолекулярный гепарин, не противопоказан нефрак-
ционированный гепарин, но под контролем АЧТВ, кроме того, в этом 
случае при длительном применении наблюдается остеопороз. Гепарин 
не проходит через плаценту и отсутствует в существенной концентра-
ции в материнском молоке. Фондапаринукс не должен использоваться 
при беременности, новые антикоагулянты использовать нельзя (нет 
данных по безопасности). 
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Глава 8. Антифосфолипидный 
синдром 
Определение 
Антифосфолипидный синдром (АФС) – невоспалительное ауто-
иммунное заболевание, обусловленное наличием в плазме пациентов 
антифосфолипидных антител (АФЛА) и проявляющееся венозными и 
артериальными тромбозами, патологией беременности и другими кли-
ническими признаками. 
История 
АФС, названный первоначально антикардиолипиновым, был опи-
сан в 1983-1986 г.г. G.Hughes и в 1994 г. на VI Международном симпо-
зиуме по антифосфолипидным антителам было предложено называть 
АФС синдромом Hughes.  
Первые сведения об АФЛА появились в начале XX века, когда 
А.Wassermann разработал серологический метод диагностики сифилиса. 
Дальнейшими исследованиями было установлено, что антитела, нахо-
дящиеся в сыворотке пациентов сифилисом, вступают в реакцию с от-
рицательно заряженным фосфолипидом кардиолипином. В 50-х годах в 
сыворотке крови пациентов системной красной волчанкой (СКВ) был 
обнаружен фактор, ингибирующий in vitro реакцию свертывания крови, 
но клинически связанный с тромбоэмболическими осложнениями. Ука-
занный фактор получил название «волчаночный антикоагулянт» (ВА). В 
1990 году был открыт β2-гликопротеид I (β2-ГП I). Сывороточный про-
теин β2-ГП I необходим для того, чтобы связывать аутоиммунные АКЛ 
с кардиолипином. β2-ГП I, связанный с фосфолипидом, образует эпи-
топ, против которого направлены аутоиммунные АКЛ.  
Патогенез 
Аутоиммунные АФЛА направлены не непосредственно против 
фосфолипидов, а против связанных с фосфолипидами плазменных бел-
ков. Причиной образования АФЛА, может быть воздействие на воспри-
имчивых индивидуумов агентов окружающей среды, прежде всего ин-
фекции. Ведущим, в данном случае, является механизм молекулярной 
мимикрии. Вирусный белок, имитируя β2-ГП I-фосфолипид связанный 
домен, вызывает образование анти-β2-ГП I-антител.  
Существует несколько теорий развития АФС. Первая заключается 
в активации эндотелиальных клеток. АФЛА распознают β2-ГП I, свя-
занный с эндотелиальными клетками, находящимися в покое. Связыва-
ние эндотелиальных клеток с АФЛА приводит к активации эндотели-
альных клеток, экспрессии молекул адгезии, секреции цитокинов и ме-
таболизации простациклина.  
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Вторая теория заключается в том, что АКЛ имеют общность с ау-
тоантителами к окисленным липопротеидам низкой плотности (ЛПНП). 
Некоторые АКЛ перекрестно реагируют с окисленными ЛПНП, что 
приводит к повреждению эндотелиальных клеток. 
Третья теория заключается в том, что АФЛА оказывают влияние 
на функции фосфолипид-связанных белков, участвующих в процессах 
гемостаза. Предполагается, что АФЛА вмешиваются в регуляторные 
функции протромбина, протеина С, аннексина V и тканевого фактора. 
Отсутствие анионных фосфолипидов на поверхности АФЛА, а 
также их индифферентность по отношению к интактным клеткам, сви-
детельствует о том, что изменение клеточной мембраны является важ-
ным фактором, необходимым для связывания АФЛА с клетками. Дейст-
вительно, некоторые АФЛА реагируют на активизированные тромбоци-
ты и апоптотические клетки, у которых произошло нарушение нор-
мального асимметричного распределения мембранных фосфолипидов и 
обнажились анионные фосфолипиды на поверхности клетки. Связыва-
ние АФЛА с апоптозными клетками зависит от присутствия β2-ГП I, как 
индуктора АФЛА к апоптозным клеткам. 
Связываясь с фосфолипид-связанными белками, АФЛА могут по-
влиять на коагуляционный гомеостаз. АФЛА также активизируют эндо-
телиальные клетки, вызывают увеличенную экспрессию тканевого фак-
тора моноцитами и взаимодействуют с плацентарным аннексином V. 
Одним из механизмов потери плода при АФС может быть также акти-
вация комплемента. 
Несмотря на постоянное присутствие АФЛА в плазме пациентов, 
тромботические осложнения не возникают непрерывно. Причиной раз-
вития тромбоза у АФЛА-положительных индивидуумов может быть на-
личие протромботических факторов риска. В настоящее время принята 
так называемая гипотеза «второго толчка». Пусковым механизмом воз-
никновения сосудистых событий у АФЛА-положительных пациентов 
могут быть такие факторы как курение, применение пероральных про-
тивозачаточных средств, хирургические манипуляции, длительная им-
мобилизация или генетически детерминированный протромботический 
статус.  
АФС представляет собой невоспалительную тромботическую вас-
кулопатию, при которой в патологический процесс вовлекаются сосуды 
любого калибра и локализации: вены, артерии, капилляры и аорта. В 
связи с возникающим тромбозом сосудов появляются клинические при-
знаки поражения различных органов. 
Формы 
Выделяют три основные формы АФС: первичный АФС, вторич-
ный АФС, связанный с системной красной волчанкой (СКВ) или каким-
либо другим заболеванием и катастрофический АФС (КАФС), характе-
ризующийся распространенным тромбозом, приводящим к полиорган-
ной недостаточности и смерти пациентов, несмотря на проводимую те-
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рапию. КАФС может быть проявлением как первичного, так и вторич-
ного АФС и представляет собой тяжелый исход множественных орган-
ных тромбозов, развивающихся за короткий промежуток времени.  
Распространенность 
Распространенность АФС в общей популяции составляет 2-4%. 
Примерно половина пациентов имеет первичный АФС. Пациенты с 
СКВ составляют около 30%. СКВ чаще встречается у афро-
американцев, в то время как АФС, вероятно, более частая патология у 
европеоидов и азиатов. Заболевание обычно развивается в молодом и 
среднем возрасте, но может встречаться у пожилых людей и у детей, 
даже у новорожденных. Вторичный АФС чаще выявляется у женщин, в 
то время как первичный АФС наблюдается у лиц обоего пола. 
Диагностические критерии 
В 2005 г. на V Европейском форуме по антифосфолипидным ан-
тителам в Барселоне были приняты диагностические критерии АФС 
(табл. 8.1).  
Таблица 8.1. 
Диагностические критерии АФС, 
принятые на V Европейском форуме по антифосфолипидным 
антителам (Барселона, 2005) 
 
Клинические критерии 
1. Сосудистый тромбоз1 
Один (или более) клинический эпизод артериального, венозного тромбоза или 
тромбоза мелких сосудов, кровоснабжающих любой орган и ткань. Наличие тром-
бов должно быть подтверждено методами визуализации или доплеровским иссле-
дованием или патогистологически, за исключением тромбоза поверхностных вен.  
При подтверждении диагноза патогистологическим исследованием, тромбоз 
должен присутствовать без существенной выраженности воспаления в стенке со-
суда.  
2. Патология беременности 
(a) Один или более случай необъяснимой смерти морфологически нормального 
плода на 10-ой или более неделе беременности, при наличии нормальной морфоло-
гии плода, зарегистрированной при ультразвуковом исследовании или прямым об-
следованием, или  
(b) Одни или более преждевременные роды морфологически нормального но-
ворождённого до 34-ой недели беременности по причине: (a) эклампсии или тяже-
лой преэклампсии, определенной согласно стандартным критериям, или (b) оче-
видных признаков фетоплацентарной недостаточности,2 
или  
(c) Три или более необъяснимых следующих друг за другом спонтанных аборта 
до 10-ой недели беременности, при исключении анатомических или гормональных 
отклонений у матери и хромосомных аномалий у отца и матери.  
Пациенток, имеющих более чем один тип патологии беременности, настоя-
тельно рекомендуется стратифицировать в a, b или c группу. 
Лабораторные критерии3 
1. Антикардиолипиновые антитела IgG и/или IgM изотипов в сыворотке или 
плазме крови, присутствующие в среднем или высоком титре (более 40 GPL* или 
MPL*, или более 99 перцентилей, или более среднего значения + 3SD** для 40 
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здоровых лиц), выявленные в 2 или более случаях в течение 12 недель стандарти-
зированным методом иммуноферментного анализа. 
2. Волчаночный антикоагулянт в плазме крови, выявленный в 2 или более 
случаях в течение 12 недель методом, соответствующим указаниям Международ-
ного общества тромбоза и гемостаза (Научная подкомиссия по волчаночному ан-
тикоагулянту/фосфолипид-зависимым антителам).  
3. Антитела к β2 гликопротеину-I IgG и/или IgM изотипов, выявленные в сы-
воротке или плазме крови в 2 или более случаях в течение 12 недель стандартизи-
рованным методом иммуноферментного анализа в соответствии с рекомендован-
ными методиками. 
Диагноз определенного антифосфолипидного синдрома устанавливается при 
наличии одного из клинических критериев и одного3 из лабораторных критериев, в 
том случае, если первое лабораторное исследование выполнено в течение 12 не-
дель от момента клинических проявлений4  
1Сосущест вование наследст венных или приобрет енных факт оров, приводя-
щих к возникновению т ромбоза, не прот иворечит  диагнозу ант ифосфолипидного 
синдрома. Однако, долж но быт ь выделено две подгруппы пациент ов с АФЛС: (a) с 
присут ст вием, и (b) с от сут ст вием дополнит ельных факт оров риска т ромбозов. 
Такие факт оры включают  следующие (но не исчерпывают ся ниж еперечисленны-
ми): возраст  (>  55 лет  для муж чин и> 65 лет  в ж енщин) и наличие любого из сле-
дующих факт оров риска возникновения сердечно-сосудист ого заболевания (арт е-
риальная гиперт ензия, сахарный диабет , повышенный уровень холест ерина липо-
прот еидов низкой плот ност и или сниж енный уровень холест ерина липопрот еидов 
высокой плот ност и, курение сигарет , семейные случаи рано возникших сердечно-
сосудист ых заболеваний, индекс массы т ела 30 кг/м2, микроальбуминурия, уровень 
клубочковой фильт рации менее 60 мл/минут ы), наследст венные т ромбофилии, ис-
пользование пероральных конт рацепт ивов, нефрот ический синдром, злокачест вен-
ные новообразования, иммобилизация, хирургические вмешат ельст ва. Таким обра-
зом, пациент ы, удовлет воряющие указанным крит ериям, долж ны быт ь разделены 
на группы в соот вет ст вии с наличием факт оров, способст вующих развит ию 
т ромбоза. 
2Общепринят ые признаки фет оплацент арной недост ат ат очност и включа-
ют : (1) пат ологические или сомнит ельные т ест ы наблюдения за эмбрионом, на-
пример, ареакт ивный бесст рессовый т ест , предполагающий наличие гипоксии пло-
да, (2) нарушенние скорост ных характ ерист ик допплерограммы, свидет ельст вую-
щие о гипоксии плода, например, от сут ст вие конечно-диаст олического кровот ока 
в пупочной арт ерии, (3) маловодие, т .е., индекс амниот ической ж идкост и 5 сан-
т имет ров и менее, или (4) пост нат альный вес новорож денного менее 10-ой пер-
цент или для гест ационного возраст а. 
3Исследователи настоятельно советуют классифицировать пациентов с 
АФЛС в одну из следующих категорий: 
I: Наличие более чем одного лабораторного критерия (в любой комбинации) 
IIa: Присутствие только антикардиолипиновых антител  
IIb: Присутствие только волчаночного антикоагулянта 
IIc: Присутствие только антител к β2 гликопротеину-I  
4Классификация АФЛС будет недействительна, если менее чем 12 недель 
или более чем 5 лет отделяют положительный результат исследования АФЛА и 
клиническое проявление. 
Примечание авторов: 
* – GPL (G фосфолипидные единицы) для определения IgG или 
MPL (M фосфолипидные единицы) для определения IgM  
** – SD (стандартное отклонение). 
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Клиническая картина заболевания 
Артериальные тромбозы. Наиболее частыми проявлениями 
АФС, связанными с возникновением артериального тромбоза, являются 
инсульт и транзиторная ишемическая атака, которые являются дебютом 
заболевания в 23% случаев. Рецидивирующие инсульты могут вести к 
деменции. Возможно как повреждение крупных артерий, включая аор-
ту, с развитием артериальной окклюзии, так и вовлечение в патологиче-
ский процесс периферических сосудов. Поражение брыжеечных арте-
рий приводит к ишемии кишечника, периферических артерий – к разви-
тию гангрены пальцев или конечности (рис 1.). Окклюзия сосудов глаз 
может вести к преходящей слепоте или потере зрения. 
 






Неврологические проявления. Несмотря на то, что ишемиче-
ский инсульт и/или транзиторная ишемическая атака составляют 50% 
неврологических осложнений АФС, имеют место и другие, менее час-
тые неврологические проявления, которые включают в себя хорею, по-
перечный миелит и мигрень. Возникновение хореи у пациентов с АФС 
может быть связано с использованием пероральных противозачаточных 
препаратов и беременностью. 
Венозные тромбозы. Самая распространенная форма венозной 
окклюзии – тромбоз глубоких вен нижних конечностей, который часто 
сопровождается тромбоэмболиями легочной артерии. Тромбоэмболия, 
как клиническое проявление АФС, наблюдается у 32% пациентов в на-
чале заболевания. У пациентов АФС может развиваться легочная арте-
риальная гипертензия вследствие рецидивирующих тромбоэмболий, а 
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также тромбоза мелких сосудов легких. Возможно вовлечение в патоло-
гический процесс глазных, почечных, селезеночных вен, портальных 
или брыжеечных вен, а также вен сагиттального синуса. Тромбоз пече-
ночных вен приводит к синдрому Бадда-Киари, тромбоз надпочечнико-
вой вены – к надпочечниковой недостаточности. 
Поражение почек. При АФС может возникнуть тромбоз сосудов 
почек любой локализации: почечной артерии, мелких внутрипочечных 
артерий, гломерулярных капилляров и почечных вен. В случае развития 
стеноза почечной артерии без ее полной окклюзии формируется стойкая 
артериальная гипертензия. Длительная ишемия коркового слоя может 
привести к возникновению инфаркта почки. Нарушения функции клу-
бочков, связанные с АФС, проявляются снижением клиренса креатини-
на, артериальной гипертензией и протеинурией. Для дифференциальной 
диагностики между гломерулонефритом и нефропатией, связанной с 
АФЛА, пациентам СКВ с АФЛА проводится биопсия почек. При АФС 
характерными изменениями при биопсии почек являются: микроангио-
патия с наличием тромбов, атрофия коркового вещества и удвоение 
мембраны клубочков. Вероятность возникновения сосудистого тромбо-
за повышена у ВА-позитивных пациентов, находящихся на гемодиали-
зе. У АФЛА-позитивных пациентов возрастает риск несостоятельности 
трансплантата почки. 
Кожные проявления. Livedo reticularis (напоминающий сетку ри-
сунок поверхностных вен кожи) является наиболее общим кожным про-
явлением АФС (рис 8.2.). Наличие livedo reticularis у молодых пациен-
тов с наличием тромбоза сосудов или у женщин с невынашиванием бе-
ременности в анамнезе требует исключения АФС. В то же время, этот 
симптом не является патогномоничным для АФС и может быть вариан-
том нормы. Другие кожные проявления включают в себя поверхност-
ный некроз кожи, образование язв, напоминающих пиодермию, подног-








Сердечно-сосудистая патология. Наиболее частой формой по-
ражения сердца у пациентов первичным и вторичным АФС является 
поражение клапанов сердца. Эта форма патологии встречается у 32-82% 
пациентов с АФЛА и выявляется при ультразвуковом исследовании, 
особенно с использованием трансэзофагеального датчика. Наблюдаются 
различные изменения: от утолщения клапанов до узелковых образова-
ний (эндокардит Либмана-Сакса), митральной и аортальной регургита-
ции, тяжелой деформации и дисфункции клапанов сердца. Стенозы кла-
панов встречаются нечасто. Гистологическое исследование выявляет на 
пораженных клапанах отложения IgG АКЛ и фибрина без признаков 
воспаления. Операции по замене клапанов у пациентов с АФС имеют 
значительный процент летальности. У некоторых пациентов описаны 
внутрисердечные тромбы, имитирующие миксому с эмболическими 
проявлениями. АФЛА рассматриваются как фактор риска поражения 
коронарных артерий с развитием инфаркта миокарда, особенно в моло-
дом и среднем возрасте. Пациенты с АФЛА имеют повышенный риск 
развития атеросклероза и окклюзии шунта коронарной артерии. 
Гематологические проявления включают тромбоцитопению, 
Кумбс-положительную гемолитическую анемию, синдром Эванса (соче-
тание тромбоцитопении и гемолитической анемии) и микроангиопатию. 
Количество тромбоцитов менее 100х109/л имеет место у 90% пациентов 
с СКВ, у которых выявляется ВА и высокий титр АКЛ в сыворотке кро-
ви. 
Акушерская патология. Имеющиеся критерии АФС включают: 
потерю плода и/или преждевременные роды вследствие преэклампсии, 
задержку внутриутробного развития или дистресс плода. Потеря плода 
после 10-й недели беременности в большей степени связана с АФЛА, 
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чем самопроизвольный аборт в более ранних сроках беременности. 
Предэмбриональная и эмбриональная потеря (до 10-й недели беремен-
ности) также встречается у АФЛА-положительных пациенток. Посколь-
ку прерывание беременности на ранних сроках характерно для популя-
ции в целом, об АФС можно говорить только при наличии трех и более 
последовательных потерь плода при отсутствии других выявленных 
причин. В целом, примерно половина потерь плода, связанных с АФЛА, 
встречается в первом триместре беременности. Ведущее значение име-
ют два фактора риска потери плода: высокий титр IgG АКЛ и невына-
шивание беременности в анамнезе. Риск прерывания беременности у 
таких пациенток составляет до 80%.  
Акушерские проявления АФС не ограничиваются потерей плода. 
Дополнительными причинами, приводящими к невынашиванию бере-
менности, вследствие акушерских осложнений с материнской стороны, 
являются преэклампся/эклампсия и HELLP-синдром (гемолитическая 
анемия, повышение уровня ферментов печени в сыворотке крови и 
сниженное количество тромбоцитов). Кроме того, могут наблюдаться 
артериальный или венозный тромбоз и другие АФЛ-связанные ослож-
нения, такие как тяжелая тромбоцитопения. Неонатальные осложнения 
включают в себя преждевременные роды (в 30-60% и более у пациенток 
с СКВ), задержку развития плода, и реже, тромбозы у плода или ново-
рожденного. 
Катастрофический антифосфолипидный синдром 
Катастрофический АФС (КАФС) – редкое и опасное для жизни 
осложнение АФС, которое представляет собой острую полиорганную 
недостаточность вследствие окклюзии мелких сосудов. При КАФС воз-
никают множественные тромбозы мелких и средних сосудов на фоне 
адекватной антикоагулянтной терапии. По результатам сообщений из 
разных стран о примерно 250 пациентах с КАФС летальность при дан-
ной патологии составляет 50%, несмотря на проводимое лечение. Наи-
более часто у пациентов КАФС поражаются сосуды брюшной полости. 
Другие проявления включают почечную дисфункцию с артериальной 
гипертензией, поражение легких, тромбоцитопению, некроз кожи и 
мозговые осложнения. Диссеминированное внутрисосудистое сверты-
вание встречается у 20% пациентов. Потенциальные пусковые механиз-
мы были идентифицированы в 55% случаев и установлено, что наибо-
лее частой причиной КАФС является инфекция. Предварительные клас-
сификационные критерии КАФС, предложенные на 10-м Международ-
ном Конгрессе по АФС в 2002 году в Таормине (Сицилия) включают 
четыре основных признака: вовлечение в патологический процесс более 
чем трех органов, развитие клинических проявлений менее чем за одну 
неделю, результаты гистологического исследования, демонстрирующе-





Самая чувствительная и чаще всего выполняемая проба – опреде-
ление времени коагуляции с разведенным ядом гадюки Расселла 
(Russell). Чувствительная, но менее специфичная проба – выявление 
АКЛ иммуноферментным методом.  
АФЛА (АКЛ и ВА) определяются у молодых практически здоро-
вых людей в 1-5% случаев. У пациентов с СКВ АКЛ и ВА обнаружива-
ются с большей частотой – от 12 до 30%. АКЛ выявляются в общей по-
пуляции примерно у 2-4 %. Обычно они определяются в низком титре и 
чаще у пожилых людей. В то же время треть пациентов с СКВ АКЛ-
позитивны. Вероятность развития тромбоза зависит от титра и изотипа 
АКЛ: наличие АКЛ IgG в большей степени ассоциировано с тромбоза-
ми, чем присутствие АКЛ IgM. Кроме того, риск тромбоза увеличивает-
ся при обнаружении более высоких титров АКЛ. Реже ассоциируется с 
осложнениями АФС наличие IgА-изотипа АКЛ и низких титров IgG и 
IgM АКЛ. В Фремингемском исследовании было установлено, что уве-
личенный уровень АКЛ был независимо связан с повышенным риском 
ишемического инсульта или транзиторной ишемической атаки у жен-
щин. Распространенность ВА в популяции – менее 1%, в то время как у 
пациентов с СКВ – около 15%. Изотип иммуноглобулина может быть 
IgG, IgM, или IgA. Специфичность АКЛ для диагностики АФС повыша-
ется при увеличении титра антител и более высока для IgG чем для IgM-
изотипа. Риск тромбозов повышается при титре АКЛ IgG свыше 40 
U/мл. В проведенных исследованиях была сделана попытка установить 
ассоциацию между АФЛА и риском возникновения тромбоза. Частота 
тромботических осложнений оказалась более значительной у ВА чем у 
АКЛ. В метаанализе 25 исследований, включающих более 7000 пациен-
тов, отношение шансов для развития тромбоза было 1,6 для АКЛ и 11,0 
для ВА, что согласуется с результатами ранее проведенного метаанали-
за шести исследований. 
АФЛА могут определяться у пациентов с воспалительными, ауто-
иммунными, инфекционными заболеваниями, злокачественными ново-
образованиями, а также на фоне приема ряда лекарственных препаратов 
или гемодиализа. Обычно в крови таких пациентов в небольшом коли-
честве присутствуют IgM-антитела, но это не связано с тромботически-
ми событиями. Согласно критериям Саппоро требуется, чтобы АФЛА 
определяли дважды на протяжении 6 недель для исключения преходя-
щих повышений титра АКЛ, обусловленных инфекцией. Повышение 
уровня АКЛ было обнаружено в сыворотке крови 32% пациентов в ост-
рой фазе инфекции (включая микоплазменную и аденовирусную). В пе-
риод реконвалесценции титры антител уменьшались или становились 
отрицательными. Индуцированные инфекцией АКЛ не связаны с тром-
бозами, и могут быть обнаружены при хронических инфекциях, напри-
мер сифилис, ВИЧ и гепатит C. Такие АКЛ связываются с фосфолипи-
дами непосредственно, без участия β2-ГП I. Образование АФЛА также 
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может быть вызвано лимфопролиферативными нарушениями. Такие 
препараты, как хлорпромазин, прокаинамид и другие также могут вы-
звать увеличение продукции АФЛА. В этом случае чаще выявляются 
АФЛА, относящиеся к IgM-изотипу. Они обычно не связаны с тромбо-
зом и исчезают, как только прекращается применение лекарственного 
средства. 
В ноябре 2004 года в Сиднее, на 11-м Международном конгрессе 
по антифосфолипидным антителам (11th International Congress on 
Antiphospholipid Antibodies) наряду с определением волчаночного анти-
коагулянта и антител (IgG и IgM) к кардиолипину было предложено до-
полнительно обследовать пациентов с АФС на наличие антител IgG и 
IgM к β2-ГП I. Лабораторное исследование на выявление анти β2-ГП I 
антител не стандартизировано, хотя есть данные, это эти антитела яв-
ляются более специфичными для диагностики АФС. 
Для исключения ошибочной диагностики АФС необходимы мно-
гократные исследования АФЛА, так как результаты одного исследова-
ния могут быть отрицательными, а другого – положительными.  
 
Терапия антифосфолипидного синдрома 
Основные направления в лечении пациентов с АФС включают 
проведение антикоагулянтной терапии при тромбозах (табл. 8.2) и про-




Тактика ведения пациентов с осложнениями АФС 
 
Группа пациентов Лечение 
Бессимптомные  
Лечение не проводится (при низком титре АФЛ) 
или назначаются низкие дозы аспирина (75-81-
100 мг/день) (при среднем или высоком титре 
АФЛ) 
Только осложнения беременно-
сти в анамнезе Низкие дозы аспирина (75-81-100 мг/день) 
Венозные тромбозы Варфарин (МНО = 2,0-3,0) 
Артериальные тромбозы Варфарин (МНО = 3,0-3,5) 
Рецидивирующие тромбозы 
Варфарин (МНО = 3,0-4,0) и низкие дозы аспи-
рина  
(81-100 мг/день) 
Тромбоцитопения > 50 000 х 
109/л Никакого лечения 




Катастрофический АФЛ Антикоагулянты, кортикостероиды и внутри-
венный иммуноглобулин или плазмаферез 
 






Тактика ведения пациенток с акушерскими осложнениями АФС 
 
Беременные пациентки с АФЛА Лечение 
АКЛ в низком титре, нет потери плода в 
анамнезе  
Лечение не проводится или назначают-
ся низкие дозы аспирина (75-81-100 
мг/день) 
Умеренный/высокий титр АКЛ/ВA,  
0-2 ранние потери плода в анамнезе 
Низкие дозы аспирина (75-81-100 
мг/день) 
Артериальная гипертензия; ранняя, пре-
эмбриональная/эмбриональная) потеря 
плода < 10 недель беременности или 
поздняя, потеря плода > 10 недель бере-
менности в анамнезе, нарушение функции 
почек  
Низкие дозы аспирина (75-81-100 
мг/день) 
> 3 ранних или >1 поздней потери плода в 
анамнезе 
Низкие дозы аспирина (75-81-100 
мг/день) и профилактика гепарином 
(обычные дозы) – 5000 ЕД нефракцио-





тромботические факторы риска/особые 
обстоятельства (например пожилой воз-
раст матери; искусственное оплодотворе-
ние) 
Низкие дозы аспирина (75-81-100 
мг/день) и профилактика гепарином 
(обычные дозы) – 5000 ЕД нефракцио-
нированного гепарина 2 раза в день или 
эквивалентные дозы низко-
молекулярного гепарина 
Предшествующий тромбоз Низкие дозы аспирина (75-81-100 
мг/день) или терапевтические дозы ге-
парина (обычные дозы) нефракциони-
рованного гепарина или эквивалентные 
дозы низко-молекулярного гепарина, 
при попытке оплодотворения и в тече-
ние всей беременности 
 
До сих пор окончательно не решен вопрос о необходимости лече-
ния пациентов без предшествующих тромбозов, у которых были слу-
чайно найдены АФЛА. В первую очередь, рекомендуется исключить та-
кие факторы риска возникновения тромбозов, как курение или исполь-
зование пероральных противозачаточных средств, и проводить профи-
лактику тромбообразования в период высокого риска, например, при 
оперативном вмешательстве или длительной иммобилизации. По еди-
нодушному мнению специалистов, для профилактического лечения бес-
симптомных АФЛА-положительных пациентов предлагается использо-





Рис.8.3. Алгоритм лечения пациентов с антифосфолипидными ан-
тителами 
Обозночения: МНО – международное нормализованное отношение. А, 
В, С (указанные в скобках – уровни доказательности. 




Лечение тромбозов и тромбоэмболий у пациентов с АФС. Лечение 
тромбоэмболии из глубоких вен нижних конечностей заключается в на-
значении нефракционированного или низкомолекулярного гепарина не 
менее 5 дней. Одновременно назначается варфарин в режиме умеренной 
интенсивности до достижения показателя международного нормализо-
ванного отношения (МНО) равного 2,0-3,0. Такая тактика лечения 
уменьшает риск венозного тромбоза на 80-90%. 
Как правило, лечение варфарином начинается с назначения «насыщающей» 
дозы (5 мг/день) в течение первых 2-х дней, после чего подбирается доза препарата 
для постоянной терапии до достижения целевого значения МНО. Доза препарата, 
рекомендуемая пожилому пациенту, должна быть ниже той, которая используется у 
молодых пациентов.  
При назначении других препаратов одновременно с варфарином, 
следует учитывать, что эффективность варфарина снижают барбитура-
ты, эстрогены, антациды, противогрибковые и противотуберкулезные 
препараты. Усиливают его антикоагулятное действие нестероидные 
противовоспалительные препараты, антибиотики, пропранолол, рани-
тидин. Следует помнить, что богатые витамином К продукты, такие как 
печень, зеленый чай, овощи (брокколи, шпинат, брюссельская и кочан-
ная капуста, репа, салат-латук) могут уменьшить эффективность варфа-
рина. 
При развитии избыточной антикоагуляции без признаков крово-
течения, варфарин временно отменяется до достижения целевого значе-
ния МНО. При необходимости более быстрого достижения необходи-
мого уровня МНО, можно назначить витамин К: 1 мг перорально или 
0,5 мг внутривенно. Эффект развивается через 12–24 часа после введе-
ния препарата. В случае развития опасных для жизни кровотечений на 
фоне лечения варфарином рекомендуется введение свежезамороженной 
плазмы или концентрата протромбинового комплекса. 
Пациентам АФС с тромбозами показана активная антикоагулянт-
ная терапия высокими дозами варфарина. Ретроспективное исследова-
ние показало, что наиболее эффективным способом предотвращения 
тромбозов и тромбоэмболии оказалось долговременное лечение варфа-
рином с достижением уровня МНО, равного 3-4. Однако тактика прове-
дения антикоагулянтной терапии с высокой интенсивностью является 
спорной. Проспективное рандомизированное исследование двух раз-
личных по интенсивности вариантов лечения варфарином у 114 АФЛА-
положительных пациентов показало, что результаты лечения пациентов 
с умеренной (МНО = 2-3) и высокой (МНО = 3-4) интенсивностью ан-
тикоагуляции по эффективности были сходными.  
В другом недавнем исследовании Antiphospholipid Antibody and 
Stroke Study (APASS) 1770 пациентов с инсультом и наличием АФЛА 
были рандомизированы по аспирину 325 мг или варфарину (МНО = 
2,2). В течение двух лет оценивали риск смерти по любой из следующих 
причин: ишемический инсульт, транзиторная ишемическая атака, ин-
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фаркт миокарда, тромбоз глубоких вен, ТЭЛА, и другие тромбоэмболи-
ческие события. На основании полученных в исследовании APASS дан-
ных, было сделано заключение, что пациенты с первым ишемическим 
инсультом, единственным положительным тестом на АФЛА и не 
имеющие других показаний для антикоагулянтной терапии могут ле-
читься аспирином (325 мг/день) или варфарином с умеренной интен-
сивностью (МНО = 1,4-2,8). В то же время, назначение аспирина пред-
почтительнее из-за простоты его использования и отсутствия необходи-
мости в лабораторном контроле. 
Ведение пациентов при оперативных вмешательствах. У паци-
ентов с АФС могут наблюдаться серьезные послеоперационные ослож-
нения, несмотря на проводимую профилактику. Правильно избранная 
операционная тактика – это возможность избежать оперативного вме-
шательства. В послеоперационном периоде необходимо проведение 
энергичной антикоагулянтной терапии: варфарин заменяется низкомо-
лекулярным гепарином, а иногда используется внутривенное введение 
гепарина под контролем АЧТВ. Необходимо максимально сократить 
время, в течение которого пациент не получает лечения антикоагулян-
тами. 
Терапия нетромботических осложнений АФС (например, по-
ражений клапанов сердца или когнитивной дисфункции), как правило, 
ограничивается назначением низкой дозы аспирина. Не установлено, 
влияет ли антикоагулянтная терапия варфарином на прогрессирование 
этих проявлений. Тромбоцитопения с количеством тромбоцитов более 
чем 100х109/л, вследствие АФС, вообще не требует лечения. При коли-
честве тромбоцитов менее 50х109/л начинают терапию кортикостерои-
дами и/или внутривенным иммуноглобулином. Уровень тромбоцитов 
иногда стабилизируется при назначении даназола. В случае отсутствия 
эффекта от назначения глюкокортикостероидов, может быть эффектив-
на спленэктомия. 
Первые попытки лечения рецидивирующего невынашивания 
беременности, связанного с АФЛА, заключались в использовании ком-
бинации высоких доз преднизолона с низкими дозами аспирина. Ус-
пешный результат лечения наблюдался в 75% случаев. Вместе с тем, 
следствием такой терапии было большое число побочных эффектов у 
матери и плода, включая гестационный диабет, артериальную гипертен-
зию и преждевременный разрыв плодных оболочек. Применение ГК оп-
равдано у пациентов вторичным АФС в сочетании с СКВ и направлено 
на лечение основного заболевания. Следует учесть, что если пациентка 
во время беременности длительно принимала глюкокортикоиды, отме-
нять их перед родами не следует. Во время родов необходимо назначить 
глюкокортикоиды внутривенно, увеличив их дозу в 3-4 раза, по сравне-
нию с той, которая использовалась для приема внутрь, чтобы предот-
вратить развитие надпочечниковой недостаточности. 
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Рандомизированное контролируемое исследование эффективно-
сти лечения беременных женщин с АФС преднизолоном и аспирином в 
сравнении с терапией гепарином и аспирином показало, что назначение 
гепарина подкожно в сочетании с низкой дозой аспирина, было одина-
ково эффективным, по сравнению с первым вариантом лечения, но со-
провождалось меньшим количеством побочных эффектов. Назначение 
гепарина в сочетании с низкими дозами аспирина стало стандартной 
терапией для профилактики невынашивания беременности у пациенток 
с АФЛА и предшествующими осложнениями. Успешные исходы бере-
менности при такой сочетанной терапии были отмечены примерно у 
75% пациенток в сравнении с 40% лечившихся только одним аспири-
ном в низкой дозе. Применение гепарина в низкой дозе для профилак-
тики невынашивания беременности сопоставимо по эффекту с более 
высокими дозами этого препарата. Несмотря на то, что в первых иссле-
дованиях использовался нефракционированный гепарин, большинство 
пациенток теперь лечатся низкомолекулярными гепаринами в связи с 
простотой назначения и меньшим риском побочных эффектов. При не-
обходимости длительной терапии инъекции осуществляют сами паци-
енты. По согласованным рекомендациям, женщины с АФЛА и двумя 
(или более) ранними потерями плода или одной (или более) поздними 
потерями плода, и не имеющие эпизодов тромбоза в анамнезе, должны 
получать лечение аспирином в комбинации с гепарином (нефракциони-
рованным или низкомолекулярным) в течение всей беременности. В 
рандомизированных исследованиях установлена безопасность исполь-
зования низких доз гепарина для матери и плода во втором и третьем 
триместрах беременности. В то же время не известно, является ли безо-
пасным назначение аспирина в первом триместре беременности. Тем не 
менее, в большинстве сообщений, посвященных лечению беременных 
женщин с АФС, указывается, что применение аспирина (75-81 мг/день) 
должно быть начато с момента зачатия. Нефракционированный гепарин 
(5000-10000 единиц каждые 12 часов) или низкомолекулярный гепарин 
в профилактических дозах (эноксапарин 1 мг/кг или 40-80 мг, дальте-
парин 5000 единиц или надропарин 3800 единиц, однократно ежеднев-
но) назначается тогда, когда будет подтверждена прогрессирующая ма-
точная беременность. Такая терапия продолжается до конца третьего 
триместра и в течение 6 недель после родов. С учетом рекомендаций 
Американской коллегии торакальных врачей 2004 г. дозу низкомолеку-
лярного гепарина необходимо корригировать в течение беременности 
по мере увеличения массы тела. В связи со снижением периода полу-
выведения указанных препаратов во время беременности их целесооб-
разно вводить два раза в день. Монотерапия низкими дозами аспирина 
обычно назначаются бессимптомным пациенткам со средним и высо-
ким титром АФЛА в течение беременности. 
Следует учитывать, что длительная терапия гепарином беремен-
ных женщин может приводить к развитию остеопороза и переломам 
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костей скелета. Для уменьшения потери костной массы необходимо ре-
комендовать прием карбоната кальция (1500 мг) в сочетании с витами-
ном D (800 МЕ/сут). Лечение низкомолекулярным гепарином реже при-
водит к остеопорозу, чем лечение нефракционированным гепарином.  
В качестве эмпирической терапии второй линии, при неудаче ле-
чения аспирином и гепарином, добавляется внутривенный иммуногло-
булин (0,4 г/кг в течение 5 дней каждого месяца), несмотря на то, что 
пока отсутствуют убедительные доказательства его преимуществ перед 
стандартными лечебными мероприятиями. 
Дополнительная терапия беременных женщин включает витами-
ны для беременных, фолиевую кислоту 4 мг в сутки, у пациенток с му-
тацией MTHFR C677T – витамины группы В, а также полиненасыщен-
ные жирные кислоты (ПНЖК). Положительные эффекты ПНЖК за-
ключаются в следующем: 
• снижают содержание триглицеридов в крови, улучшают 
функцию эндотелия, оказывают умеренное гипотензивное действие 
(предположительно связанное с увеличением продукции оксида азота). 
• тормозят воспаление, уменьшают способность артерий к ва-
зоконстрикции, снижают арегацию тромбоцитов. 
Применение непрямых антикоагулянтов при беременности проти-
вопоказано в связи с возможностью развития варфариновой эмбриопа-
тии, проявляющейся нарушением роста эпифизов и гипоплазией носо-
вой перегородки в первом триместре, а также неврологическими нару-
шениями при использовании препарата в любом сроке беременности. 
Антикоагулянтный эффект варфарина может явиться причиной крово-
течения у новорожденного. Гепарин, в отличие от производных кума-
рина, не проникает через плаценту и не представляет опасности для 
плода. Перед проведением искусственного зачатия или индукции ову-
ляции, необходимо заменить варфарин на гепарин. Гепарин следует от-
менить за 12–24 часа до проведения операции, а через 6–8 часов после 
нее возобновить терапию. При необходимости использования хирурги-
ческих методов родоразрешения у пациенток с АФС введение низкомо-
лекулярных гепаринов отменяется за 24 часа до проведения кесарева 
сечения и возобновляется в послеродовом периоде с переходом в даль-
нейшем на прием непрямых антикоагулянтов. Гепарин и варфарин не 
оказывают антикоагулятного действия на детей при грудном вскармли-
вании, поэтому кормящие женщины могут получать антикоагулянтную 
терапию, согласно рекомендациям Американской коллегии торакаль-
ных врачей (2004 г.). 
На основании рандомизированного исследования было рекомен-
довано применение аспирина в низкой дозе в послеродовом периоде у 
пациенток с предшествующими осложнениями беременности, в связи с 
тем, что такая терапия снижала частоту возникновения тромбозов. Па-
циенткам с тромбоэмболическими осложнениями в анамнезе, получав-
шим непрямые антикоагулянты, во время беременности назначают низ-
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комолекулярный или нефракционированный гепарин, а после родов во-
зобновляют лечение непрямыми антикоагулянтами. 
Применение пероральных противозачаточных средств повышает 
риск развития сердечно-сосудистых заболеваний в 2-5 раз. Пациенткам 
с АФС не рекомендуется проведение гормональной заместительной те-
рапии и применение пероральных противозачаточных средств из-за вы-
сокого риска тромбоэмболических осложнений. 
Лечение катастрофического АФС. При развитии КАФС, по 
возможности, необходимо идентифицировать пусковой механизм, и 
проводить лечение основного заболевания. В связи с тем, что наиболее 
частой причиной развития КАФС является инфекция, важной составной 
частью терапии являются адекватно подобранные антибактериальные 
препараты. Кроме того, проводится дезинтоксикационная терапия, при 
развитии почечной недостаточности – гемодиализ, вентиляционных на-
рушениях – искусственная вентиляция легких, осуществляется введение 
негликозидных инотропных препаратов. Необходимо немедленно на-
значить непрерывную внутривенную инфузию нефракционированного 
гепарина под контролем АЧТВ. АЧТВ определяется каждые 6 часов в 
течение первых суток, а затем, при увеличении этого показателя в 1,5-
2,5 раза по сравнению с исходными значениями, ежедневно. Начальная 
доза гепарина составляет 80 МЕ/кг, в дальнейшем переходят на дли-
тельное внутривенное введение со скоростью – 18 МЕ/кг/час. В среднем 
за сутки пациенту необходимо ввести 24000-30000 МЕ гепарина. Инфу-
зии продолжаются в течение 5–7 дней. Варфарин следует назначить в 
течение первых 24–48 часов от начала гепаринотерапии. Введение гепа-
рина прекращается при достижении МНО > 2 в течение 48 часов. Про-
водится интенсивная терапия глюкокортикоидами. Обычно рекоменду-
ется проведение пульс-терапии по стандартной схеме (1000 мг метил-
преднизолона в день в течение 3–5 дней) с последующим назначением 
высоких доз глюкокортикоидов (1–2 мг/кг/день) перорально. Внутри-
венный иммуноглобулин вводится в дозе 400 мг/кг/день в течение 4–5 
дней или 1000 мг/кг/день в течение 1-2 последующих дней. Следует об-
ратить внимание на то, что внутривенный иммуноглобулин может вы-
зывать нарушение функции почек, особенно у лиц пожилого возраста, 
получающих нефротоксичные препараты. КАФС является абсолютным 
показанием для проведения плазмафереза. Рекомендуется удаление 2–3 
литров плазмы в течение 3–5 дней с замещением свежезамороженной 
плазмой, а при наличии показаний – проведение пульс-терапии глюко-
кортикоидами и циклофосфамидом. Плазмаферез – метод выбора при 
тромбоцитопенической пурпуре и гемолитической анемии, нередко ос-
ложняющих КАФС. 
В дополнение к гепарину, кортикостероидам, внутривенному им-
муноглобулину и плазмаферезу могут использоваться циклофосфамид, 
ингибиторы тромбина, фибринолитики и простациклин. Циклофосфа-
мид назначается в дозе 0,5–1,0 г/м2 в сутки. 
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Дополнительная терапия и новые методы лечения. Препараты 
с антиагрегантным эффектом используют у пациентов с рецидивирую-
щими транзиторными ишемическими атаками, возникающими на фоне 
лечения аспирином, несмотря на то, что их назначение не поддержива-
ется данными проспективных исследований. Пентоксифиллин (600 до 
1200 мг/сут) или дипиридомол можно назначить пациентам с артери-
альными тромбозами в анамнезе в дополнение к стандартной терапии 
варфарином и низкими дозами аспирина. Гидроксихлороквин (плакве-
нил) известен своим антиагрегантным эффектом и иногда назначается 
бессимптомным пациентам с АФС. Его использование у АФЛА-
позитивных пациентов с СКВ приводит к снижению риска тромбозов. 
Гидроксихлороквин назначается в дозе 6-7 мг/кг/день; обычно 200-400 
мг/день внутрь. 
Высокий риск развития ишемической болезни сердца при АФС 
является основанием для назначения статинов пациентам с этим заболе-
ванием. Возможно использование ингибиторов АДФ-рецепторов (тик-
лопедина и клопидогреля) и ингибиторов тромбоцитарных (GPIIb/IIIa) 
рецепторов, а также новых антикоагулянтов – прямых ингибиторов 
тромбина, ингибиторов фактора X, ингибиторов тканевого фактора, ре-
комбинантного активированного белка С. В стадии разработки находят-
ся новые виды терапии. В настоящее время проводятся клинические ис-
пытания препарата LJP 1082, тетравалентного коньюгата рекомбинант-
ного домена 1 β2ГП I, который является толерагеном В-лимфоцитов. 
Этот препарат повышает устойчивость B-клеток к β2ГП I. Выполнена 
фаза I исследования LJP 1082, где пациенты получали 20 мг LJP 1082 в 
виде единственной внутривенной инфузии. Переносимость препарата 
была хорошей, и отмечалось снижение уровня аутоантител у пациентов, 
которые получали более высокие дозы препарата. Предполагается, что в 
будущем появятся новые антикоагулянты, ингибиторы комплемента и 
интерлейкин-3, которые могут иметь важное значение в лечении паци-
ентов с АФС.  
Проблемные вопросы 
Несмотря на то, что варианты антикоагулянтной терапии опре-
делены у пациентов с тромбозами, остаются нерешенными вопросы в 
отношении лечения каждого конкретного пациента. Прежде всего вы-
зывают сложности выбор интенсивности антикоагулянтной терапии и 
ее продолжительность. Вероятно, применение антикоагулянтов не мо-
жет быть пожизненным абсолютно у всех пациентов АФС. У некоторых 
пациентов состояние остается стабильным в течение многих лет, а ино-
гда исчезают и ранее выявленные АФЛА. Пока не ясно, могут ли такие 
больные без риска для своего здоровья прекратить прием антикоагулян-
тов. Пациенты, имевшие осложнения, связанные с потенциально обра-
тимыми факторами риска, такими как использование пероральных про-
тивозачаточных средств, не нуждаются в непрерывной антикоагулянт-
ной терапии. В то же время, наличие врожденных факторов риска (фак-
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тор V Лейдена, мутация протромбина 20210, протеин C, S или дефицит 
антитромбина III) является показанием для проведения более активного 
лечения. Не установлено, приносит ли пользу антикоагулянтная терапия 
варфарином при поражении клапанов сердца, болезнях почек и когни-
тивной дисфункции. Окончательно не решен вопрос тактики лечения 
пациентов с нетромботическими, нетипичными осложнениями, а также 
отсутствием клинических проявлений. 
Заключение 
В связи с полиорганным характером патологии, вызываемой 
АФС, вопросы его диагностики и лечения представляют практический 
интерес для врачей различных специальностей. Это требует определен-
ной информированности врачей о современном состоянии проблемы 
АФС. Следует учитывать, что пациенты с тромбозами, женщины с не-
однократными, необъяснимыми потерями беременности нуждаются в 
обследовании для исключения АФС. Лечение АФС основывается на ис-
пользовании препаратов с антиагрегантным и антикоагулянтным эф-
фектом. 
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